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ADN: Acido desoxirribonucleico.
CBCT: Tomografia Computerizada de Haz Cénico.
Cel: Células.

DC 1: Diagnéstico clinico 1.

DC 2: Diagnéstico clinico 2.

DC 3: Diagnéstico clinico 3.

DC 4: Diagnéstico clinico 4.

DC 5: Diagnéstico clinico 5.

DC 6: Diagnéstico clinico 6.

D.S: Desviacién estandar.

EPI: Enfermedad periimplantaria.

IG: indice gingival.

IL: Interleucina.

IP: indice de placa.

ISQ: Cociente de estabilidad del implante.
M: Mucositis.

M 0: Momento cero o inicial.

M 1: Momento 1.

M 2: Momento 2.

M 3: Momento 3.

M 4: Momento 4.

M 5: Momento 5.

M 6: Momento 6.

MMP: Metaloproteinasa de la matriz.
P: Periimplantitis.

PGE: Prostaglandina E

PMN: Polimorfonucleares neutréfilos.
PS: Profundidad de sondaije.

S: Sano.

TIMP: Inhibidor de metaloproteinasa.
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SIMBOLOS

A: Angstrc’jm.
>: Mayor que.

=: Mayor o igual que.

<: Menor que.

<t Menor o igual que.

pm: Micrémetro.
mm: Milimetro.

N: Newton.

%: Tanto por ciento.

GRADOS CITOLOGICOS

0A: Ausencia de células inflamatorias, de he-
maties y bacterias.

OB: Ausencia de células inflamatorias y de he-
maties con presencia de bacterias.

1A: Ausencia de células inflamatorias y de bac-
ferias con presencia de hematies.

1B: Ausencia de células inflamatorias y presen-
cia de hematies y de bacterias.

2A: Presencia de células inflamatorias y ausen-
cia de hematies y de bacterias.

2B: Presencia de células inflamatorias y de bac-
terias con ausencia de hematies.

3A: Presencia de células inflamatorias y de he-
maties con ausencia de bacterias.

3B: Presencia de células inflamatorias, de he-
maties y de bacterias.
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Justificacion

Los implantes dentales han resultado ser pre-
decibles en el tratamiento de pacientes to-
tal o parcialmente desdentados (Adell et al.
1981, Albrekisson et al. 1988, Nevins & Lan-
ger 1993, Lindquist et al. 1996, Naert et al.
2002, Rasmusson et al. 2005, Lekholm et al.
2006, Astrand et al. 2008, Vercruyssen et al.
2010, Buser et al. 2012).

La supervivencia de los mismos es elevada, su-
perando con facilidad el 90% tras diez afos
de funcién (Pjetursson et al. 2004, Astrand et
al. 2008, Vercruyssen et al. 2010, Dierens
et al. 2012), pero no estd exenta de com-
plicaciones, siendo una de las mds frecuen-
tes la enfermedad periimplantaria (Becker et
al. 1990, Berglund et al. 2004, Lang & Ber-
glundh 2011). Son dos los procesos a los que
nos referimos al hablar de esta enfermedad: la
mucositis y la periimplantitis. Clésicamente la
mucositis ha sido definida como una forma re-
versible de afeccién inflamatoria de los tejidos
blandos que rodean a un implante en funcién.

Si ademds coexiste con una pérdida 6seaq, se
considera como periimplantitis y serd irreversi-
ble (Albrektsson & Isidor 1994). Sin embargo,
los criterios diagndsticos y las definiciones so-
bre estos procesos han variado en los Gltimos
afos (Ferreira et al. 2006, Zitzmann & Ber-
glund 2008, Lindhe & Meyle 2008, Koldsland
etal. 2010, Corbella et al. 2011, Lang & Ber-
glundh 2011, Dierens et al. 2012, Roccuzzo
et al. 2012; The American Academy of Perio-
dontology 2013, Rosen et al. 2013). La defi-
nicién que podriamos considerar mds correcta
seria, la de una lesién inflamatoria de origen
infeccioso que reside en la mucosa periim-
plantaria en el caso de la mucositis y que si
afecta al hueso de soporte se corresponderia
con periimplantitis. La presencia de enrojeci-
miento, inflamacién y sangrado servirian para

25



el diagnéstico clinico de la primera entidad y
si ademds, afiadimos un aumento en la pro-
fundidad de sondaje y/o supuracién junto a
la pérdida de hueso de soporte marginal (con-
firmacién radiogrdfica), nos encontrariamos
ante un caso de periimplantitis (Zitzmann &
Berglundh 2008, Lindhe & Meyle 2008, Sixth
European Workshop of Periodontology 2008).

En el octavo “European Workshop on Perio-
dontology” (2011), se revisaron y se actua-
lizaron de nuevo las definiciones de las en-
fermedades periimplantarias, definiendo a la
periimplantitis como: “Enfermedad que cursa
con cambios en el nivel de hueso crestal, con
presencia de sangrado al sondaje y/o supu-
racién, y con o sin profundizacién concomi-
tante de la bolsa periimplantaria” (Lang &
Berglundh 2011) y se mantuvo la definicién
de mucositis periimplantaria como: “presencia
de inflamacién en la mucosa alrededor de un
implante sin signos de perdida de hueso de

soporte” (Lindhe & Meyle 2008).

La presencia de sangrado se valoraria tras
realizar un sondaje periimplantario con una
fuerza no superior a 0,25 N (HeitzMay-
field 2008, Lindhe & Meyle 2008, Lang &
Berglundh 2011). Hay que destacar en esta
ocasién, que la definicién propuesta nos dice
que las bolsas periimplantarias pueden estar o
no presentes y ademds, que algunos factores
como el cemento pueden ser inductores y man-
tenedores de la enfermedad (Wilson 2009,
Kosch et al. 2014).

Se ha estimado una prevalencia de la enfer-
medad periimplantaria a partir de los cinco
anos del 79,2% de los sujetos y del 50,6% de
los implantes en el caso de la mucositis (Roos-
Janséker et al. 2006b), y entre un 28% y un
56% de las personas implantadas, y entre el
12% y el 43% de los implantes en el caso
de la periimplantitis (Zitzmann & Berglundh
2008). No obstante, los resultados publica-
dos han sido muy variables dependiendo de
los estudios y de las definiciones empleadas
(Fransson et al. 2005, Ferreira et al. 2006,
Roos-Jansd&ker et al. 2006b, Mdximo et al.
2008, Koldsland et al. 2010, Mir-Mari et al.
2012, Casado et al. 2013, Marrone et al.
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2013, Cecchinato et al. 2014).

Atieh et al. (2013) registraron datos de muco-
sitis en el 30,7% de los implantes y el 63,4%
de los pacientes y en el 9,6% de las fijaciones
y el 18,8% de los sujetos en el caso de la
periimplantitis.

Derks & Tomasi (2015) han revisado recien-
temente esta circunstancia y han establecido
unas medias ponderadas del 43% (Cl: 32-
54%) y del 22% (IC: 14-30%) para la muco-
sitis y la periimplantitis. En cualquier caso, las
cifras observadas para estos procesos siguen
siendo extremadamente altas, variables y con-
trovertidas (Albrektsson et al. 2016).

En la actualidad, para realizar el diagnéstico
de la enfermedad periimplantaria, se tienen en
cuenta los pardmetros clinicos y radiogréficos.
Los clinicos consisten en medir la profundidad
de sondaje periimplantario y poder detectar
la presencia de sangrado y/o supuracién. Los
métodos radiogrdficos, ayudan a valorar los
cambios en los niveles éseos a lo largo del
tiempo de evolucién del implante (Rosen et
al. 2013). Sin embargo, cuando las prétesis
no son removidas (Algraffee et al. 2012, Se-
rino et al. 2013) el sondaje se complica, y
el control de la presién ejercida requiere de
mucha experiencia para evitar falsos positivos
(Gerber et al. 2009). Por otro lado, la baja
sensibilidad de las técnicas radiogrdficas con-
vencionales para detectar los niveles éseos
en vestibular y en lingual, o las alteraciones
bseas tempranas (Bragger et al. 1991, Brdg-
ger et al. 1998, Atassi 2002), hacen que el
diagnéstico en ocasiones pueda ser controver-
tido (Albrektsson et al. 2016).

La citologia oral exfoliativa es una técnica
diagnéstica sencilla, incruenta y 0til, que nos
permite analizar al microscopio las células ob-
tenidas por raspado de la mucosa oral, des-
pués de su toma, fijacién y tincién. Podemos
observar los diferentes tipos celulares presen-
tes ya sean de origen epitelial o inflamatorio
y sus caracteristicas, ademds de la microbio-
ta oral (Lange 1973, Rusu et al. 1973). Esta
metodologia diagnéstica ha sido utilizada con
frecuencia en el diagnéstico de diferentes le-



siones de la mucosa oral (Diniz et al. 2004,
Acha et al. 2005) y también en el estudio de
las gingivitis y periodontitis (Lange 1965, Ca-
rraro et al. 1965, Rusu et al. 1973, Ceballos
et al. 1987). Sin embargo, son muy escasos
los estudios en el campo de la implantologia,
con Unicamente tres publicaciones (Tetsch &
Schone 1976, Olmedo et al. 2013, Alberta
etal. 2014).

1.2

Hipotesis

Existe evidencia cientifica que apoya la teoria
de que la enfermedad periimplantaria (EPI) es
de origen infeccioso, con un componente infla-
matorio asociado muy importante (Zitzmann
et al. 2001, Quirynen et al. 2002, Lang &
Lindhe 2003, Esposito et al. 2003, Berglundh
et al. 2004, Lang et al. 2011). El diagnésti-
co de la EPI es inicialmente clinico con con-
firmacién radiolégica, y estd basado en la
presencia o no de sangrado al sondaje con
presiones muy sutiles de 0,25 N (Zitzmann &
Berglundh 2008, Lindhe & Meyle 2008, Lang
& Berglundh 2011). Este sondaje implica una
elevada experiencia del operador o el uso de
sondas calibradas para ejercer una fuerza
controlada (Magnusson et al. 1988, Deepa &
Prakash 2012, Gupta et al. 2015). Presiones
superiores pueden generar aumentos en la
profundidad de sondaje, dafios colaterales en
el epitelio y sangrados iatrogénicos (Ericsson
& Lindhe 1993, Mombelli et al. 1997, Ger-
ber et al. 2009). Estos datos pueden resultar
confusos y dificiles de interpretar, impidiendo
establecer un diagnéstico correcto (Baelum &
l6pez 2003, Albrektsson et al. 2016), ya que
no existe ni un método objetivo, ni certeza
diagnéstica.

Ademés, existe la posibilidad de no poder vi-
sualizar ni sondar correctamente en algunas
situaciones, como es el caso de la existencia
de prétesis sobrecontormeadas, sobre todo
cuando hay discrepancia entre el didmetro de
la plataforma del implante y el tamafio de la
corona protésica, si estas no son removidas
previamente (Algraffee et al. 2012, Serino et
al. 2013). Esta situacién es especialmente pro-
blemdtica en el caso de prétesis cementadas
(Wilson 2009). Asi mismo, la macroestructu-
ra de algunos disefios de implantes puede
dificultar la monitorizacién del estado de los
tejidos periimplantarios, al no poder situar la
sonda de forma paralela al eje longitudinal

del implante (Mombelli & Lang 1994).

Por ofra parte, la gran variabilidad existente
entre las diferentes definiciones de la EPI po-
dria hacernos dificil diferenciar entre la salud
y la enfermedad de los tejidos periimplanta-
rios (Lachmann et al. 2013, Albrektsson et al.
2016).

Nuestra hipétesis es que el estudio de la cito-
logia oral exfoliativa de los tejidos periimplan-
tarios, puede ser de utilidad para diagnosticar
la presencia de la enfermedad periimplanta-
ria.

1.3.1 Objetivo principal

El objetivo principal de este estudio es realizar
una valoracién evolutiva de la citologia de la
mucosa oral periimplantaria y su adecuacién
para el diagnéstico de la enfermedad periim-
plantaria.
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1.3.2 Objetivos secundarios

Los objetivos secundarios de nuestro estudio
son:

1. Analizar la evolucién citolégica de la mu-
cosa periimplantaria a lo largo de doce
meses tras la colocacién del implante.

2. Analizar los aspectos citolégicos periim-
plantarios en relacién con los principales
datos clinicos y radiolégicos de los pa-
cientes y de los implantes.

3. Valorar la adecuacién de la citologia
exfoliativa periimplantaria como prueba
diagnéstica de la enfermedad periim-
plantaria.
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2.1

Aspectos generales
histomorfologicos

2.1.1 Mucosa ordl

La cavidad oral estd revestida por una mem-
brana continua de células epiteliales escamo-
sas unidas entre si mediante desmosomas. La
funcién basica del epitelio es la proteccién,
pero ademds permite el paso de sustancias y
mantienen un aspecto himedo caracteristico.

Podemos encontrar diferentes tipos de muco-
sas en la cavidad oral:

a) Mucosa de transicién: situada en el ber-
mellén de los labios.

b) Mucosa especializada: ubicada en el
dorso y bordes de la lengua. Podemos
encontrar diferentes tipos de papilas (fi-
liformes, fungiformes, caliciformes y fo-
liadas), que estan relacionadas con el
sentido del gusto.

¢) Mucosa de revestimiento: la encontramos
en la cara interna de los labios, suelo de
la boca, cara ventral de la lengua, carri-
llos, surco yugal y paladar blando.

d) Mucosa alveolar: se sita apical a la li-
nea mucogingival recubriendo el alveo-
lo dentario. Es laxa, mévil y de color rojo
e interviene en la formacién del bolo ali-
menticio.

e) Mucosa masticatoria: ubicada recubrien-
do el paladar duro y en la porcién mas
coronal de la encia desde la linea muco-
gingival. Interviene de forma activa du-
rante la masticacién y suele presentar un
tejido conectivo recubierto de un epitelio
escamoso estratificado  ortoqueratiniza-

do.
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Al hablar del periodonto se hace referencia
a los tejidos de soporte y de revestimiento
que tiene el diente. Su etimologia procede
del latin peri que significa “alrededor” y del
griego odonto que significa “diente” y esté for-
mado por estructuras de insercién (cemento,
ligamento periodontal y hueso alveolar) y de
proteccién (encia) (Lindhe et al. 2003).

2.1.2 Encia

Es la parte de la mucosa masticatoria que re-
cubre la apdfisis alveolar y rodea la porcién
cervical de los dientes. Estd formada por un
epitelio escamoso y un tfejido conectivo (l&mi-
na propia). Adquiere su forma definitiva tras la
erupcién dentaria y su color es rosa pélido en
la porcién mds coronal. En la zona vestibular
el limite anatémico es la linea mucogingival, no
existiendo en el paladar duro ya que este Glti-
mo estd revestido mucosa masticatoria (Lindhe
etal. 2003). Su grosor medio es de 1 mm (Eger
et al. 1996) sin embargo, en sentido vertical
varia de 1 a 9 mm dependiendo de la ubica-
cién (Bowers et al. 1963, Ainamo et al. 1966).
La posicién definitiva de los dientes en el arco
dentario va a ser un factor influyente en la en-
cia, al igual que los movimientos de ortodoncia
hacia lingual pueden generar un engrosamien-
to de la misma (Andlin-Sobocki 1993).

Se pueden distinguir dos tipos de encia: la en-
cia adherida y la encia libre.

a) Encia adherida

Recubre el paladar duro y los alveolos den-
tarios por vestibular y por lingual, insertén-
dose mediante fibras de coldgeno en el
periostio, hueso alveolar y cemento. Su con-
sistencia es firme y su color es rosa coralino
con una apariencia punteada similar a “la
cdscara de naranja”. En ocasiones presenta
pigmentos oscuros dependiendo de la canti-
dad de melanina ubicada en el estrato basal
de su epitelio. Su limite apical es la linea
mucogingival y su limite coronal el inicio
de la encia libre en el llamado surco de la
encia libre (Karring et al. 1975, Garguilo et
al. 1961).

b) Encia libre

Comprende la encia que no estd insertada
ni al diente ni al hueso y puede dividirse en
dos porciones:

1) Encia marginal: rodea al diente en sus
caras bucal y lingual / palatina y se ex-
tiende desde el margen gingival en sen-
tido apical hasta la escotadura gingival,
a la altura de la linea cementoadaman-
tina. Lateralmente estd limitada por las
papilas interdentarias y su borde tiene
forma redondeada con una pequefia
invaginacién hacia el diente, ubicada a
1.5- 2 mm hacia coronal de la unién ce-
mentoadamantina (Ainamo ef al. 1966).

2) Encia papilar o interdental: ocupa los
espacios interdentarios, por debajo de
la superficie del punto de contacto. En
los dientes anteriores estd conformada
por una Unica papila y su forma es pi-
ramidal, mientras que en las zonas pos-
teriores presentan dos papilas creando
una pequefia depresién llamada col que
aumenta en anchura en las zonas poste-

riores (Pilot 1973, Lindhe et al. 2003).
2.1.3 Surco gingival

Es el espacio que queda entre el diente y la
encia libre. El limite coronal del surco lo consti-
tuye el margen gingival, mientras que el fondo
lo establece la unién entre la encia y el diente.
Histolégicamente mide 0.5 mm, pero usando
una sonda periodontal puede aumentar de-
pendiendo de la ubicacién y de la presién,
ya que el epitelio de unién se desplaza lateral-
mente aumentando la profundidad del mismo.
De esta manera en una encia clinicamente
sana prdcticamente no existe surco gingival.

Hacia el surco se filtra un liquido desde el te-
jido conectivo a través del epitelio de unién,
llomado fluido gingival o crevicular. Este
flido contiene proteinas plasmdticas que
favorecen la adhesién epitelial, elimina el
material del surco y posee propiedades anti-
microbianas. En su composicién podemos en-
contrar componentes orgdnicos (carbohidra-



tos, inmunoglobulinas, proteinas plasmdticas
asi como productos metabdlicos y bacteria-
nos) y celulares (bacterias, células epiteliales
descamadas y leucocitos), entre otros (Lindhe
et al. 2003).

2,2

Histologia gingival

Histolégicamente la encia estd formada por
una capa de tejido conectivo recubierta por
un epitelio escamoso estratificado queratiniza-
do.

2.2.1 Epitelio gingival

El componente principal del epitelio gingival
son los queratinocitos cuya funcién es la de
proteger las estructuras profundas y permitir
un infercambio selectivo entre el tejido conec-
tivo y el medio bucal. Incluidas en el pueden
observarse células de Langerhans (defensi-
vas), células de Merkel (sensitivas) y melanoci-
tos (pigmentacién de la mucosa).

Se pueden distinguir tres tipos de epitelio gin-
gival bien diferenciados: a) epitelio gingival
externo; b) epitelio gingival interno, y ¢) epite-
lio de unién.

2.2.1.1 Epitelio gingival externo

Se extiende desde la linea mucogingival has-
ta el margen gingival incluyendo la superficie
externa de la encia libre y el paladar duro y
se pueden diferenciar cuatro estratos o capas

diferentes (Miller & Schroeder 1980, Lindhe
et al. 2003):

a) Estrato basal o estrato germinativo: estd
formado por dos o tres hileras de células

cilindricas o cuboideas con capacidad
germinativa. Su nicleo es grande en
comparacién con el de las células de los
estratos superiores, con una forma ova-
lada o redonda y centrada. El aparato
de Golgi es pequefio debido a su es-
casa actividad secretora y pueden apre-
ciarse hemidesmosomas en la interfase
con la membrana basal lo que permite
su adhesién. En las paredes laterales y
superiores presentan desmosomas para
unirse a las células epiteliales adyacen-
tes.

b) Estrato espinoso: estd formado por cé-
lulas epiteliales con un aspecto més
aplanado ubicadas justo por encima
del estrato basal y se unen mediante
desmosomas. Presentan unas prolonga-
ciones radiales que contienen haces de
tonofilamentos, lo que le da el aspecto
espinoso.

_—

¢) Estrato granuloso: La principal caracte-
ristica de esta capa es el aplanamiento
progresivo y aumento de los grénulos de
queratohialina en el citoplasma (precur-
sores de la queratina del estrato super-
ficial), que se tifien como cuerpos basé-

filos.

d) Estrato cérneo: es la capa més superfi-
cial y estd formada por células cornifi-
cadas, cuyo nicleo y citoplasma se ven
disminuidos e incluso sustituidos por la
presencia de queratina. Si el proceso de
queratinizacién se culmina, se habla de
un epitelio ortoqueratinizado pero si pre-
sentan nicleos y organelas se habla de
un epitelio paraqueratinizado.

2.2.1.2 Epitelio gingival interno

Se extiende desde el margen gingival hacia
el interior del surco gingival hasta contactar
con el epitelio de unién. Se trata de un epi-
telio estratificado parcialmente queratinizado
y actia como una membrana semipermeable
(Lindhe et al. 2003).
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2.2.1.3 Epitelio de unién

Es la continuacién del epitelio gingival interno
y estd formado por un epitelio estratificado no
queratinizado que estd en continua renovo-
cién, y cuyo su espesor oscila de tres a cuatro
capas celulares en los nifios y a veinte en
los adultos. Su forma es triangular creando
un anillo que varia de 0,25 a 1,35 mm de
didmetro, rodeando al diente y generando
la adherencia de la encia al mismo median-
te hemidesmosomas. Esta unién se realiza a
una estructura similar a la ldmina licida de
la membrana basal, y es la Gnica separacién
existente de la superficie dentaria y del teji-
do conectivo subyacente, y se puede producir
tanto en esmalte como en dentina o cemento
(Hormia et al. 2001, Lindhe et al. 2003).

2.2.2 Tejido conectivo

El tejido conectivo subyacente al epitelio se
llama ldmina propia o corion y estd constitui-
do por células (suponen el 5%) entre las que
encontramos: fibroblastos, mastocitos, macré-
fagos, neutréfilos, linfocitos, plasmocitos y
células mesenquimales indiferenciadas o pe-
ricitos; por fibras coldgenas (60%), sustancia
intercelular, vasos sanguineos, vasos linfaticos

y nervios (35%).

Separando el conectivo y el epitelio se encuen-
tra la membrana basal que forma una barrera
semipermeable que impide la libre difusién de
elementos o sustancias téxicas del surco gin-
gival al tejido conectivo.

En la membrana basal se pueden diferenciar:

a) Ldmina basal: formada por una lémina
locida (glucoproteina laminina) que se
une mediante hemidesmosomas a las cé-
lulas basales del epitelio y otra ldmina
densa (coldgeno tipo V).

b) Lamina reticular: formada por colégeno
tipo l'y lll, se sitéa en la interfase entre el
tejido conectivo y la Idmina densa unién-
dose mediante microfibrillas.
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La unién al epitelio se realiza mediante he-
midesmosomas y ademds se van a presentar
mdltiples interdigitaciones cuyas invaginacio-
nes hacia el tejido conectivo subyacente (rete
pegs) y las proyecciones resultantes del tejido
conectivo hacia el epitelio (papilas conectivas)
favorecen la estabilidad mecdnica, permitien-
do al mismo tiempo un intercambio metabdli-
co alimentario, debido a la amplia superficie
de contacto (Lindhe et al. 2003).

Las fibras se van a distribuir de forma ordena-
da formando haces de fibras con una orienta-
cién bien definida creando el aparato fibroso
supraalveolar.

En este apartado podemos encontrar (Lindhe

et al. 2003):

a) Fibras circulares: dispuestas en la encia
libre, rodean al diente en forma de ani-
llo.

b) Fibras dentogingivales: se insertan en
el cemento radicular supra-alveolar y se
proyectan en abanico hacia el tejido gin-
gival libre de las superficies vestibular,
lingual y proximal.

¢) Fibras dentoperiésticas: se proyectan
desde el cemento supraalveolar hacia el
periostio de las tablas éseas alveolares
vestibulares y linguales o palatinas.

d) Fibras transeptales: entre el cemento su-
pra-alveolar de dientes contiguos, pasan-
do sobre el tabique interdental.

La red de fibras que conforma la adherencia
del tejido conectivo, presenta un alargamiento
vertical constante de 1 mm aproximadamente

(Garguilo et al. 1961, Vacek et al. 1994).

2.3

Ligamento
periodontal




Es un tejido blando muy vascularizado y celu-
lar, que va a relacionar el cemento del diente
con la ldmina cribiforme del hueso alveolar
mediante las fibras de Sharpey, cuya dispo-
sicién dependeré de la ubicacién, asi tendre-
mos de coronal a apical: fibras de la cresta
alveolar, horizontales, oblicuas y apicales.

El ligamento periodontal rodea todo el dien-
te y tiene un espesor medio de 25 mm (entre
0,2 y 0,4 mm), estando limitado coronalmen-
te por la cresta ésea y la insercién del tejido
conectivo (Lindhe et al. 2003, Nanci & Boss-
hardt 2006).

A nivel celular se pueden observar fibro-
blastos, osteoblastos, cementoblastos, os-
teoclastos, cementoclastos, células epitelia-
les, células mesenquimatosas indiferenciadas
(pericitos, en la periferia de vasos sangui-
neos), macréfagos, mastocitos eosindfilos y
en ocasiones restos de Malassez (Lindhe et
al. 2003).

Hay que destacar las numerosas funciones
asociadas que presenta como su capacidad
formativa de tejidos, de remodelacién (tanto
en movimientos fisiolégicos de mesializacién,
como ante las fuerzas oclusales o generadas
artificialmente), nutricional, de drenaje linfati-
co, sensitiva (tacto, dolor y presién a través
de los corpUsculos de Ruffini), y propioceptiva
(tensién, movimiento, posicién) (Nanci & Boss-
hardt 2006).
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Cemento

Se trata de un tejido conectivo mineralizado y
vital que recubre la superficie de la raiz y en
un 60% de los casos llega a solaparse con el
esmalte de la corona dentaria.

Histolégicamente pueden existir diferentes ti-
pos en funcién de la celularidad y de la pre-
sencia de contenido fibroso (Schroeder 1986,
Nanci & Bosshardt 2006):

1. Cemento acelular con fibras extrinsecas:
estén formadas por fibroblastos del liga-
mento periodontal y se ubican en el ter-
cio medio y coronal, presentando un alto
nimero de fibras de Sharpey. Son una
parte importante de la insercién entre el
diente y el hueso fasciculado. Su orien-
tacién es variable aunque la mayoria se
disponen en dngulo recto respecto a la
raiz.

2. Cemento celular mixto estratificado: se
localiza en las furcas y en el tercio medio
y apical de los dientes, contienen fibras
extrinsecas que atraviesan las fibras in-
trinsecas paralelas a la superficie y ge-
neradas por los cementoblastos. A este
nivel encontramos por tanto, fibroblastos,
cementoblastos y cementocitos que junto
con las fibras crean un excelente anclaje
del diente.

3. Cemento celular con fibras intrinsecas:
situado en las lagunas de resorcién, con-
tienen fibras intrinsecas y cementocitos,
no existiendo fibras de Sharpey y no
contribuyendo en el anclaje del diente al
alveolo.

El cemento carece de vasos sanguineos o lin-
féticos, de inervacién y ademds no interviene
en los procesos de resorcién fisiolégica aun-
que se deposita durante toda la vida.

Cuando el ligamento periodontal desaparece,
el tejido dentario se fusiona con el hueso al-
veolar generando una anquilosis, (por ejem-
plo un diente reimplantado) las raices pueden
exfoliarse tras una resorcién radicular y per-

derse el diente (Lindhe et al. 2003).
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2.5

Apofisis alveolar

Se denomina apdfisis alveolar al tejido 6seo
que contiene los alveolos dentarios y estd

formado por dos tipos de hueso (Schroeder
1986, Lindhe et al. 2003):

a) Hueso compacto: también llamado |ami-
na dura, se encuentra en las corticales
vestibulares, linguales y en la cresta al-
veolar incluyendo el recubrimiento del
alveolo dentario (l&mina cribiforme o
fasciculada). Su funcién principal es la
de proteger al hueso esponjoso de los
traumatismos fisicos y quimicos. Su uni-
dad funcional es la osteona, con sus con-
ductos de Havers, vasos y nervios que
irrigan a los osteocitos almacenados en
la matriz éseq, y los conductos de Wolk-
mann mediante los cuales se comunica
con ofras osteonas, con el espacio medu-
lar del hueso esponjoso y con los vasos
sanguineos del periostio.

b) Hueso trabeculado o hueso esponjoso: se
sitba entre las corticales, linguales/pala-
tinas y la ldmina cribiforme. Estd forma-
do por multitud de trabéculas éseas, es-
pacios medulares y células (osteoblastos)
encargadas de formar el tejido osteoide,
que cuando quedan atrapados en la ma-
triz mineralizada pasan a llamarse osteo-
citos. Estas células quedan contenidas en
las lagunas osteociticas, comunicdndose
unas con ofras mediante prolongaciones
citoplasmaticas.

Tanto la superficie externa como la interna
quedan recubiertas por unas membranas de
tejido conectivo llamadas periostio y endostio
respectivamente, ricas en vasos, nervios, fi-
bras de coldgeno, osteoblastos, osteoclastos

y sus células precursoras, lo que permite el
abastecimiento, la regeneracién y la remode-
lacién del hueso, posibilitando la adaptacién
a los cambios funcionales como los fenémenos
de reparacién ésea (Schroeder 1986).

2,6

Vascularizacion
e inervacion

En un periodonto sano la vascularizacién sue-
le ser abundante. En el maxilar superior pro-
cede de la arteria alveolar superior anterior y
posterior, y en el maxilar inferior depende de
la arteria alveolar inferior.

El diente se nutre a través de la arteria dental,
aunque antes de llegar a él, se ramifica vascu-
larizando el hueso a través de la arteria intro-
septal y el ligamento periodontal mediante las
arterias que reciben el mismo nombre. Entre
ambas zonas se generan anastomosis por ra-
mas perforantes que discurren por los conduc-
tos de Wolkmann. Por oftro lado, la irrigacién
de la mucosa depende fundamentalmente de
los vasos supraperiésticos de la arteria sublin-
gual, la arteria mentoniana, la arteria maxilar
o facial, la arteria palatina mayor, la arteria
infraorbitaria, y la alveolar postero-superior.
Lo anastomosis de vasos procedentes del i-
gamento periodontal, intraseptales y suprape-
ridsticos en los plexos dentogingival y subepi-
telial, hacen que la encia libre esté altamente
vascularizada (Lindhe et al. 2003).

La presencia de un plexo venular adyacente al
epitelio de unién se ha asociado a la prevencién
de infecciones (Egelberg 1966). Una extensa
red de capilares linféticos ubicada en el tejido
conectivo que se encarga de drenar la linfq,
aunque antes de llegar a ellos esta pasa por los
diferentes ganglios linfaticos de la cabeza y el
cuello (submentonianos, cervicales profundos,



submaxilares y ganglio linfético yugulodigdstri-
co) (Schroeder 1986, Lindhe et al. 2003).

Ademés del sistema nervioso vegetativo, la
inervacién del periodonto se lleva a cabo
mediante el nervio frigémino y sus ramas.
La existencia de diferentes receptores nervio-
sos permite al periodonto recoger y transmi-
tir informacién acerca del dolor, el tacto, la
presién (notamos la presencia de una sonda
periodontal cuando penetra por el surco gin-
gival y se para o desplaza el epitelio de unidn
en un diente o en un implante) o la propio-
cepcién, es decir que también recibe sefiales
sobre pequefios movimientos y posiciones, lo
que permite regular las fuerzas masticatorias

(Schroeder 1986, Lindhe et al. 2003).

2.7

Anatomia de las
estructuras

periimplantarias

Independientemente de la posicién, del siste-
ma de implantes o de los procedimientos qui-
rirgicos, la anatomia de las estructuras peri-
implantarias se parece en algunos aspectos a
la de los dientes naturales (Schroeder 1986,
Lekholm et al. 1986, Berglund et al. 1991). Se
produce la regeneracién completa del epite-
lio del surco, surco gingival y aposicién del
epitelio de unién (barrera epitelial con carac-
teristicas comunes al epitelio de unién) préxi-
mo al implante, ademds las células epiteliales
que infervienen en la regeneracién presentan
un patrén de maduracién normal con prolon-
gaciones citoplasmdticas en las células ane-
xas al implante y un sistema de insercién con
presencia de una ldmina basal y una capa de
glicosaminoglicanos en la superficie de la fi-
jacién (Lang et al. 1993, Lindhe & Berglundh
2003). La unién entre el epitelio y el adita-
mento protético o la fijacién también va a ser
mediante hemidesmosomas hacia una lédmina

basal interna (Gould et al. 1984).

En ambos casos (dientes e implantes) la pre-
sencia de un epitelio de unién y de un tejido
conectivo subyacentes, son fundamentales en
el establecimiento de un espacio biolégico. La
extensién aproximada del tejido conectivo se
sitba entre 1y 1,5 mm en dientes, valores simi-
lares a los observados en los implantes de 1,5
a 2 mm (Berglundh et al. 1991, Abrahamsson
et al. 1996, Berglundh & Lindhe 1996).

A diferencia de los dientes en los implantes no
existe cemento, ni fibras de Sharpey. La dispo-
sicién de las fibras ubicadas en el tejido co-
nectivo se orienta de forma longitudinal y pa-
ralela a la superficie protética o del implante
(Schroeder 1986, Berglundh et al. 1991, Lind-
he & Berglundh 2003). La discrepancia entre la
proporcién aumentada de fibras de coldgeno
y la disminucién de fibroblastos, unidos a una
pobre vascularizacién llevada a cabo median-
te vasos supraperidsticos (carece de ligamento
periodontal) y ligeramente a través del hueso,
hacen que histolégicamente parezca un tejido
cicatrizal (Berglund et al. 1994). Algunos au-
tores (Berglundh et al. 1991), han observado
diferencias en funcién de la rugosidad de la
superficie del implante, de tal manera que en
superficies ligeramente rugosas la orientacién
de las fibras es levemente mds perpendicular
que en las superficies lisas o mecanizadas y
la distancia entre los filamentos de coldgeno
y el implante se ha estimado superior a 200
Angstrém (A) (Hansson et al. 1983).

En denticién natural, es habitual mantener un
rodete de encia queratinizada entorno al dien-
te, mientras que los implantes pueden tenerlo
o no, dependiendo de su ubicacién y de la
técnica quirdrgica, pudiendo estar rodeados
de mucosa de revestimiento y no guardar rela-
cién alguna con la presencia de fibras de co-
ldgeno ineldsticas ubicadas en el tejido conec-
tivo (Karring et al. 1971). Como consecuencia
de la cicatrizacién del tejido, si la transicién
entre la mucosa de revestimiento y la encia
queratinizada se produjese por encima del
hueso crestal podria generar cierta movilidad
del tejido periimplantario, lo que podria facili-
tar el paso de microorganismos.
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2.7.1 El espacio biolégico

Tanto los dientes como los implantes van a es-
tar expuestos al medio oral, lo que conlleva
una adaptacién de los tejidos para proteger
a las estructuras mds profundas de posibles
infecciones. En las fijaciones se va a produ-
cir ademds una remodelacién ésea que com-
porta una pérdida tridimensional del hueso
de soporte, que de forma secundaria puede
afectar a los tejidos blandos (Grunder et al.
2005). Los mecanismos de proteccién en am-
bos casos, son fundamentalmente el epitelio
de unién, el tejido conectivo y los elementos
celulares del sistema inmunitario (Garguilo et
al. 1961). La adherencia epitelial asumiria la
funcién biolégica de defensa mientras que el
tejido conectivo garantizaria la estabilidad
mecdnica (Sicher 1959).

En denticién natural se estiman unas medidas
de 2,04 mm para el espacio bioldégico, que
estéd determinado por el complejo dentogingi-
val. Este valor se calcula por la suma de las
dimensiones medias de la insercién epitelial
(0,97 mm) y del tejido conectivo (1,07 mm), a
lo que hay que afiadir la profundidad media
del surco estimada en 0,69 mm (Gargiulo et
al. 1961). En las zonas interproximales podria
llegar a medir de 4,5 a 5 mm por la funcién
protectora de los dientes anexos (Kois 1994).

Tras el proceso de cicatrizacién de la muco-
sa periimplantaria, se genera un remodelado
4seo durante el establecimiento del ancho bio-
légico (Cochran et al. 1997) que va a estar
condicionado por los diferentes tejidos blan-
dos (Berglundh & Lindhe 1996), la colocacién
del implante y el microgap (espacio residual
existente entre el aditamento protético y la pla-
taforma del implante) (Capelli 2013).

En los implantes dentales se estima en 2,93
mm el complejo implantogingival, siendo 0,16
mm de profundidad de surco, 1,88 mm de
epitelio de unién y 1,05 mm para la insercién
del tejido conectivo (Cochran et al. 1997). Sin
embargo, cuando se utilizan fijaciones con
cambio de plataforma (platform switching), se
pueden llegar a conservar 0,58 mm de altura
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4sea crestal, generando un acortamiento de la
insercién epitelial y manteniendo estables las
dimensiones del tejido conjuntivo supracrestal
(Farronato et al. 2012). Esto puede ser expli-
cado por el uso de aditamentos protéticos de
menor didmetro que la plataforma del implan-
te (Gardner 2005, Lazzara & Porter 2006).

Experimentalmente se han calculado unas pér-
didas éseas de 1,1 a 1,3 mm que se producen
respecto de la conexién del implante al pilar
protético (Ericsson et al. 1996). Se sabe ade-
més que se forman dos infilirados inflamato-
rios, uno asociado a la microbiota y otro mds
profundo, asociado a la conexién del implan-
te con el pilar protético. En ambos casos se ge-
nera un ancho de fibras de coldgeno sanas de
0,8 mm de espesor que separan el hueso del
infiltrado inflamatorio (Ericsson et al. 1995).

La presencia de un microgap entre la fijacién
y el pilar contaminado por bacterias, podria
desencadenar una reaccién inflamatoria cré-
nica (Jansen 1997), y si esta se produce a ni-
vel de la cresta 6sea, generar la consiguiente
pérdida 6sea mediante la cual se reestablece
el ancho biolégico (Broggini et al. 2006). Por
esta razén, es importante mantener la micro-
biota alejada de la interfase.

La ausencia de fibras insertadas en el pilar y
la escasa irrigacién sanguinea, a diferencia de
los dientes, también pueden producir una dis-
minucién de la resistencia de la mucosa periim-
plantaria ante las influencias tanto mecdnicas
como microbiolégicas (Lindhe et al. 1992).

Por ello, procesos tan habituales como el
mantenimiento de las prétesis, también debe-
rian ser tenidos en cuenta, sobre todo cuando
los implantes tienen una insercién profunda,
ya que el hecho de atornillar y desatornillar
componentes protéticos también puede gene-
rar un aumento de la profundidad del epite-
lio de insercién con una pérdida afadida del
hueso de soporte (Abrahamsson et al. 1997).

Por lo tanto, preservar el ancho biolégico dis-
minuye en cierta medida la probabilidad de
sufrir problemas de origen inflamatorio asi
como reabsorciones éseas de las zonas adya-
centes, por lo que es de suma importancia en



el mantenimiento de la salud periimplantaria

(Nugala et al. 2012).

2.8

Oseointegracion

2.8.1 Concepto y evaluacién

Se define la oseointegracién como “la cone-
xién directa, estructural y funcional entre el
hueso vivo con capacidad de remodelacién y
la superficie del implante sometido a carga
funcional y sin que se desarrolle tejido fibroso
entra ambos”. Este concepto fue introducido
por PerIngvar Brénemark en 1969 tras reali-
zar un estudio experimental en conejos inicia-
do en 1952 en el Laboratorio de Microscopia
Vital del Departamento de Anatomia de la
Universidad de Lund y culminado en el Lo-
boratorio de Biologia Experimental de la Uni-
versidad de Géteborg. En esta investigacion
se introdujeron cdmaras de titanio puro en la
médula ésea del peroné para observar la cu-
racién de una fractura ésea. En el andlisis
microscdpico se observd la zona de transicién
entre el hueso pristino o nativo y el neoforma-
do durante el proceso de reparacién éseq, y
vieron que las cdmaras estaban literalmente
unidas al hueso y no podian ser retiradas (Bré&-
nemark et al. 1969, Branemark et al. 1985,
Branemark et al. 1987).

Zarb & Albrektsson (1991) lo definieron como
“un proceso en el que se obtiene y mantiene
la fijacién rigida y clinicamente asintomdtica
de materiales alopldsticos durante la carga
funcional”.

Este fenémeno estd relacionado con  fuer-
zas quimicas y fisicas que interactian en
la interfase implante-hueso (Albrektsson &
Zarb 1993). Depende de la capacidad de

cicafrizacién vy restitucién ad integrum de los
tejidos remanentes periimplantarios (Adell et
al. 1981) y se puede observar en diferentes
tipos de materiales como las cerdmicas y los
metales (Mc Kinney et al. 1991).

También se ha descrito como una anquilosis
funcional “El hueso nuevo es depositado di-
rectamente sobre la superficie de un implante
siempre que la instalacién de la fijacién sea
atraumdtica y presente estabilidad primaria”
(Schroeder et al. 1981, Donado et al. 2005).
Sin embargo, no seria una anquilosis verda-
dera debido a que no existe fusién entre am-
bos, por lo que el término de oseointegracién
u osteointegracién es el mds adecuado (Mc
Kinney et al. 1991).

Albrektsson et al. (1881) establecieron una
serie de requisitos bdsicos y fundamentales
para conseguir la oseointegracién de los im-
plantes dentales, como que el material fuese
biocompatible, que tuviera un disefio y unas
condiciones de superficie adecuadas, que el
estado del lecho receptor del huésped fuese
apto y que la técnica quirdrgica de insercidn
fuese cuidadosa, al igual que la carga aplica-
da posteriormente.

Clinicamente la osteointegracién se puede
evaluar mediante el timbre a la percusién
(Dario et al. 2002), el torque de insercién
(Sennerby & Miyamoto 2000) y de remo-
cién (Henry et al. 2000), el Periotest® (per-
cusién electrénica, controlada y reproducible
sobre un implante o un diente, se realizan
16 impactos a razén de 4 por segundo a
una velocidad de 2 m/s con una pieza de
mano, al llegar al implante o al diente pro-
duce una desaceleracién del impacto que es
analizado y valorado en una unidad de re-
gistro) (Teerlinck et al. 1991) y el andlisis de
la frecuencia de resonancia (Meredith et al.
1996). Este Gltimo sistema quizds sea el mas
interesante de todos, ya que nos permite indi-
vidualizar el tiempo de integracién de cada
implante o diagnosticar el riesgo de pérdida
de la misma. Se trata de una técnica que per-
mite realizar mediciones clinicas del grado
de estabilidad de un implante mediante la
utilizacién de ondas. Los valores determinan
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el cociente de estabilidad del implante (ISQ)
y pueden ser variables, de tal manera que
un valor ISQ >70 en el momento de la in-
sercién de la fijacién nos permite realizar la
carga inmediata de las mismas y si el valor
es menor se recomienda esperar un periodo
de cicatrizacién antes de cargarlo.

Tanto el torque de insercién como el andlisis
de frecuencia de resonancia, son métodos
muy fiables en las mediciones de la estabili-
dad de las fijaciones (Cehreli et al. 2009).

A largo plazo tanto las técnicas radiogréficas
intraorales y las extraorales, han sido amplio-
mente utilizadas y aceptadas para la eveo-
luacién de los cambios en el hueso mar-
ginal interproximal (Kullman et al. 2007), sin
embargo el principal problema radica en que
es imposible visualizar las zonas vestibulares
y linguales/palatinas (Bragger et al. 1988).

2.8.2 Criterios de éxito en
implantologia

Los primeros criterios para considerar exitoso
un tratamiento con implantes se establecieron
en la década de los 70 por el Instituto Nacio-
nal de Salud de Estados Unidos (Schnitman &
Shulman 1979). Se hablaba de un porcenta-
je de éxito, a los cinco afios de seguimiento,
superior al 75%, que la movilidad fuese infe-
rior a 1 mm en cualquier direccién, ausencia
de radiolucidez alrededor del implante o que
la pérdida de hueso observada radiogréfica-
mente no fuese superior a 1/3 de la longitud
de la fijacién y que no existiesen signos y sin-
tomas de infeccién, anestesia o parestesias
nerviosas, o lesién de los dientes anexos. Sin
embargo, los criterios que con més frecuencia
han sido citados en la literatura y que adn hoy
en dia siguen siendo aceptados son los de Al-
brektsson et al. (1986), que son:

a) Ausencia de movilidad cuando se evalia
clinicamente un implante individual no
ferulizado.

b) Ausencia de radiolucidez periimplanta-
ria.
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¢) Pérdida ésea marginal debe ser infe-
riora 1,5 mm durante el primer afio
de carga funcional y menor de 0,2 mm
anuales posteriormente.

d) Ausencia de signos y sintomas per-
sistentes y/o irreversibles como dolor,
infecciones, neuropatias, parestesia o in-
vasién del conducto mandibular.

e) Un porcentaje de éxito minimo del 85%
a los 5 afos de observacién y del 80%
tras 10 afos de seguimiento.

Estos porcentajes de éxito dependen de la
zona anatémica, de tal manera que en la
zona intermentoniana se consideraria acepta-
ble un 90% a los 5 afios y de un 85% a los 10
afios de seguimiento, mientras que en la zona
: . 0 N
posterior seria de un 85% a los 5 afios y de un
80% a los 10 afios.

Lla pérdida de hueso es cuestionada por al-
gunos autores (Laurell & Lundgren. 2011)
como criterio de éxito, ya que la presencia de
nuevas superficies rugosas, los cambios de
plataforma y la mejora en el ajuste de las co-
nexiones protésicas ha minimizado la pérdida
4sea marginal (Lambert et al. 2009, Prospert
et al. 2009).

Hay que tener en cuenta que aunque la tasa
de supervivencia se ha considerado un criterio
de éxito, en muchos casos no se corresponde
con el bienestar del paciente (Tonetti & Palmer
2012), y si ademds no se respetan la funcién,
la fisiologia tisular y la satisfaccién del pacien-
te, aunque sean criterios subjetivos estos 0lti-
mos (McKinney et al. 1984) el implante podré
estar integrado y sobrevivir, pero no serd exi-
toso (Mombelli 1994, Lang et al. 2004).
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Las complicaciones implantolégicas se pueden
clasificar segin su momento de aparicién (Es-
posito et al. 1998, Berglundh et al. 2002) y
segln su naturaleza (Adell et al. 1981, Ber-
glundh et al. 2002, Lang et al. 2004, Jung et
al. 2008).

A) Segin el momento de aparicién: puede
suceder que no se produzca la oseoin-
tegracién y se pierda el implante antes
de la conexién al pilar transmucoso o
antes de la carga funcional. En este caso
hablaremos de fracasos tempranos o pri-
marios, mientras que si la pérdida se pro-
duce una vez oseointegrada la fijacién,
es decir después de la carga funcional,
seré secundario o tardio.

B) Segin su naturaleza: en ocasiones se
produce la pérdida de oseointegracién
asociada clinicamente a movilidad, do-
lor, y cierta radiolucidez que rodea la
fijacion. En este caso hablamos de fra-
casos mecdnicos cuando estén relacio-
nados con el implante, con los elementos
de conexién o a las supraestructuras y
las tensiones que se generan entre ellos
y las fuerzas masticatorias. Mientras que
si el problema es de origen biolégico
estard asociado a enfermedades periim-
plantarias.

Es importante no confundir la remodelacién
4sea crestal secundaria al establecimiento
de la anchura biolégica con un estado pato-
légico como la periimplantitis (Roos-Jansaker

et al. 2006, Alhag et al. 2008).

2.10

Enfermedades

periimplantarias

2.10.1 Concepto

Son dos las afecciones a las que nos referimos
al hablar de la enfermedad periimplantaria: la
mucositis y la periimplantitis. Si bien este Gltimo
término ya se viene utilizando desde la década
de los 60 para referirse a las infecciones alre-
dedor del implante (Levignac 1965), Clésica-
mente la mucositis ha sido definida como “una
forma reversible de afeccién inflamatoria de los
tejidos blandos que rodean a un implante en
funcién”. Si ademds coexiste con una pérdida
4seq, en este caso lo llamaremos periimplantitis
y serd irreversible (Albrektsson & Isidor 1994).
Sin embargo en los dltimos afios, han variado
los criterios y la definicién seria la de una le-
sién inflamatoria de origen infeccioso que re-
side en la mucosa periimplantaria en el caso
de la mucositis y si afecta al hueso de soporte
hablariamos de periimplantitis. La presencia de
enrojecimiento, inflamacién y sangrado servi-
rian para el diagnéstico clinico de la primera
entidad y si afiadimos un aumento en la pro-
fundidad de sondaje y supuracién junto a una
pérdida del hueso de soporte marginal (confir-
macién radiogrdfica), nos indicaria la presen-
cia de periimplantitis (Zitzmann & Berglundh
2008, Lindhe & Meyle 2008, Sixth European
Workshop of Periodontology 2008). En esta

definicién se eliminé el término de reversible.

En el séptimo “European Workshop on Perio-
dontology” en 2011, se revisaron de nuevo las
definiciones de las enfermedades periimplanta-
rias y se actualizaron, definiendo la Periimplan-
titis como: “Enfermedad que cursa con cambios
en el nivel de hueso crestal, con presencia de
sangrado al sondaje y/o supuracién, y con o
sin profundizacién concomitante de la bolsa
periimplantaria” (Lang & Berglundh 2011). Asi
mismo definieron a la Mucositis periimplanta-
ria como: “presencia de inflamacién en la mu-
cosa en un implante sin signos de perdida de
hueso de soporte” (Lindhe & Meyle 2008). La
presencia de sangrado se veria tras un sondaje
con una fuerza no superior a 25 N (Lang et
al. 1994, Mombelli & Lang 1998, Lang et al.
2000, Lang et al. 2004, Heitz-Mayfield 2008,
Lang & Berglundh 2011) (Figuras 1, 2).

En esta definicién se sefiala claramente, que
puede haber o no un aumento de la profundi-
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dad de sondaje y ademds se hace el inciso,
sobre que algunos factores mecdnicos y/o
protéticos y ofros como el cemento, podrian
ser iniciadores y mantenedores de la enferme-
dad (Wilson 2009, Kosch et al. 2014).

Hay que fener en cuenta que la evolucién de
mucositis a periimplantitis es gradual y la dife-
renciacién de estos dos procesos no siempre
es clara, ya que la progresién de la enfer-
medad puede ser muy lenta (Mombelli et al.
2012). Ademds, estudios inmunohistolégicos
(Gualini & Berglundh 2003), nos revelan que
existe una diferencia especifica celular entre
ambas lesiones, aumentando el nimero de cé-
lulas B y de neutréfilos en la segunda entidad.

Por ofro lado, existen diferencias histopatolégi-
cas entre las lesiones periimplantarias y la pe-
riodontitis, el problema radica en que el tejido
periimplantario no es capaz de encapsular el
infiltrado inflamatorio (algo que si ocurre en las
en las periodontitis), pudiendo llegar hasta la
cresta ésea. Esto se traduce en un aumento del
tamafio de la lesién y en una respuesta inmune
més agresiva, con un aumento células plasmati-
cas, macréfagos, leucocitos polimorfonucleares
neutréfilos (PMN) (Berglundh et al. 2011, Car-
cuac & Berglunh 2014) y osteoclastos (Lindhe
et al. 1992, Shou et al. 1993). Por todo ello se
deduce, que ambas entidades son diferentes.

Figura 1. Imagen clinica de la mucosa periimplantaria con un indice
gingival de grado 3y placa bacteriana.
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Figura 2. Sangrado al sondaje en el diagnéstico clinico de la EPI.

2.10.2 Epidemiologia y prevalencia

El fracaso de los implantes dentales en los es-
tadios iniciales de la oseointegracién por fac-
tores primarios es relativamente bajo, la pér-
dida de los mismos se produce solamente en
un 3,6% de los casos (Espésito et al. 1998).
Sin embargo, cuando hablamos de causas
biolégicas los porcentajes pueden variar con-
siderablemente.

En el VI European Workshop of Periodontolo-
gy fras una revisién sistemdtica sobre el tema,
se estimé una prevalencia a partir de los cin-
co afos del 79.2% de los sujetos y un 50.6
% de los implantes en el caso de la mucositis
(Roos-Jansaker et al. 2006b), y entre un 28%
y un 56% de las personas implantadas con un
rango de implantes afectados comprendido
entre 12% y un 43%, en el caso de padecer
periimplantitis (Zitzmann & Berglundh 2008,
Lindhe & Meyle 2008).

Kolsdsland et al. (2010) observaron una
prevalencia de mucositis del 39,4% de los
pacientes y del 27,3% de las fijaciones, si-
tudndose los casos de periimplantitis entre un
11,3% y un 20,4% de los pacientes y entre un
5,4y un 11,4% de los implantes.

Mombelli et al. (2012) obtuvieron cifras simi-



lares, con una prevalencia de periimplantitis
en aproximadamente un 10% de los implantes
y un 20% de los pacientes.

Mir-Mari et al. (2012) refirieron cifras de pe-
riimplantitis del 9,1% de las fijaciones y del
16,3% de los pacientes, mientras que las mu-
cositis se vieron en el 21,6% de las fijacio-
nes y el 38,8% de los sujetos. Estos autores
(Mir-Mari et al. 2012) concluyen sefialando
que el porcentaje de pacientes afectados de
periimplantiis incluidos en protocolos de man-
tenimiento se estima entre el 12% y el 22% y
de al menos el 40% en el caso de la mucositis.

Atieh et al. (2013) en un metaandlisis realiza-
do sobre 6283 implantes y 1497 pacientes
refierieron casos de mucositis en el 30,7% de
los implantes (63,4% de los pacientes) y en el
9,6% de las fijaciones (18,8% de los sujetos)
cuando se trataba de periimplantitis.

Derks & Tomasi (2015) observaron como de-
pendiendo de estudios y de definiciones, las
prevalencias de mucositis y periimplantitis os-
cilaban entre un 19 y un 65% y entre un 1y
un 47% respectivamente, y tras el metaandlisis
estimaron que las prevalencias medias ponde-
radas de mucositis periimplantaria y periim-
plantitis eran del 43% y del 22%.

Sin embargo, los datos de prevalencia en es-
tas patologias siguen siendo controvertidos
(Tarnow 2016), aunque la frecuencia de apa-
ricién aumenta debido a la diseminacién de
los patégenos y a la influencia de los
diferentes factores de riesgo con el tiem-
po (Karoussis et al. 2003, Roos-Jansdker et
al. 2006aq, Jepsen et al. 2015, Tonetti et al.
2015, Renvert et al. 2015).

2.10.3 Etiopatogenia

Las lesiones de la mucosa periimplantaria y
la disminucién del hueso de soporte han sido
relacionadas con factores mecdnicos. Son fres
los aspectos que se suelen citar ( Rosenberg
etal. 1991, Isidor 1996) : a) la sobrecarga o
trauma oclusal, hace referencia a la presen-
cia de prematuridades en relacién céntrica o
interferencias en los movimientos excursivos o

de protrusién (kim et al. 2005); b) el plan de
tratamiento, respecto a la ubicacién y nimero
de implantes (Branemark et al. 1977, Wenns-
trom et al. 2004) , y c) los factores protéticos,
como pueden ser, la falta de ajuste pasivo o la
presencia de “cantilevers” (Binon et al. 1992).

Qian et al. (2012) diferencian entre periim-
plantitis primaria y secundaria, la primera
estaria relacionada con la causa infecciosa,
mientras que la segunda se produciria como
consecuencia de ofros factores como pueden
ser microfracturas del hueso y micromovi-
mientos de las fijaciones. Para estos autores
(Qian et al. 2012) la pérdida ésea marginal
podria estar relacionada con muchos factores
aparte de la infeccién y la sobrecarga, como
son: el disefio del implante, el manejo clinico,
factores del paciente o reacciones a cuerpo
extrafio en busca de un equilibrio biolégico,
que se puede alterar por un uso clinico inade-
cuado. Algunos factores adversos relativos al
paciente, restos de cemento o el tipo de
carga aplicado, pueden ocasionar una re-
duccién biocompatible del hueso de soporte
(Albrektsson et al. 2012). Los fenémenos de
corrosién que se generan cuando se conec-
ta una estructura de metal no noble sobre un
implante de titanio, producen un aumento del
nimero de macréfagos en los tejidos periim-
plantarios, lo que puede favorecer esa reab-
sorcién 6sea inicial por causas no infecciosas,
y quizds también reacciones a cuerpo extraiio

(Olmedo et al. 2003).

A pesar de que la pérdida de hueso marginal
sigue siendo controvertida (Qian et al. 2012),
se puede considerar, que la mucositis periim-
plantaria y la periimplantitis, son enfermeda-
des de origen infeccioso (Mombelli & Lang
1998, Zitzmann & Berglundh 2008, Lindhe
& Meyle 2008, Sixth European Workshop of
Periodontology 2008).

Son cinco las lineas de estudio que avalan
la etiologia infecciosa de la periimplantitis:
a) El éxito a largo plazo del tratamiento con
implantes se relaciona con el control de plo-
ca (Esposito et al. 2003); b) Los depésitos
mantenidos de placa inducen la presencia de
una mucositis periimplantaria ( Zitzmann et al.
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2001); ¢) La salud se asocia con la presencia
mayoritaria de bacterias aerobias gram-positi-
vas, mientras que el fracaso de los implantes
se relaciona con la preponderancia de bac-
terias anaerobias gram-negativas y espiro-
quetas (factor de asociacién) (Quirynen et al.
2002); d) La terapia antimicrobiana mejora
los parédmetros clinicos de los pacientes con
periimplantitis (Ericsson et al. 1996, Lang &
Lindhe 2003) y e) La colocacién de ligadu-
ras en animales genera una alteracién en la
composicién de la microflora y la consiguiente
periimplantitis (Lindhe et al. 1992, Schou et
al. 1993, Berglund et al. 2004).

En la mucosa periimplantaria en salud, pode-
mos encontrar una microbiota formada funda-
mentalmente por cocos y bacilos Gram-positi-
vos (Rams et al. 1984, Mombelli et al. 1998,
Furst et al. 2007, Albertini et al. 2015),
aunque puede haber una pequeiia cantidad
de bacilos Gram-negativos (Mombelli et al.
1990).

Sato et al. (2011) observaron la presencia de
Porphyromonas gingivalis, Treponema denti-
cola y Tannerella forsythia en los casos de mu-
cositis. Estas mismas bacterias suelen apare-
cer cuando se produce una periimplantitis. La
presencia de Agregatibacter actinomycetem-
comitans, Prevotella nisgrescen, Prevotella in-
termedia y Campylobacter rectus se relaciona
con frecuencia con periimplantitis (Leonhardt

et al. 1999, Tabanella et al. 2009).

En las bolsas periimplantarias mds profun-
das se produce un aumento de espiroquetas
y bacilos Gram-negativos (Rams et al. 1984,
Mombelli et al. 1990, Sanz et al. 1990) y Sto-
phylococcus aureus, Staphylococcus warneri,
bacterias coliformes y Candida spp también
se han asociado con estas patologias (Lang &
Berglund 2011, Albertini et al. 2015, Eick et
al. 2016).

Por todo ello, cabria pensar que la mucositis
podria ser el estadio inicial de la periimplanti-
tis (Mombelli et al. 2012).

Se sabe, que la colonizacién bacteriana del
surco periimplantario no implica el desarrollo
de ninguna patologia, aunque se cree que los
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microbios son el inicio de la enfermedad (Lang
& Berglunh 2011). También es conocido que si
no existe una respuesta inmune local y una al-
teracién del equilibrio huésped/patégeno, tam-
poco se produciria una lesién periimplantaria
(Lang & Berglunh 2011). En este sentido, las di-
ferencias anatémicas estructurales de la muco-
sa que recubre las fijaciones con respecto a los
dientes naturales, puede ser un factor a tener en
cuenta en el desarrollo de la enfermedad.

La acumulacién de placa bacteriana comien-
za a los treinta minutos tras la exposicién del
implante y durante la primera semana se man-
tiene constante. A las tres semanas, provoca
una respuesta inflamatoria con migracién del
infiltrado leucocitario a través del epitelio de
unién, con el establecimiento de la lesién en
el tejido conectivo tanto en dientes como en
implantes (Berglund et al. 1992, Pontoriero
et al. 1994). A los tres meses, la migracién
apical del infilirado es casi tres veces supe-
rior en la mucosa periimplantaria y a los seis
meses existe una lesién establecida con mayor
presencia de células plasmdticas y linfocitos
(Zitzmann et al. 2001). El problema radica en
que los tejidos que rodean al implante son in-
capaces de encapsular la lesién como ocurre
en la periodontitis, en la que existe una cdp-
sula de tejido conectivo que envuelve la lesidn
y lo separa de la cresta alveolar, por lo que
el infiltrado inflamatorio puede llegar a ser de
cuatro a seis veces superior en la mucosa que
rodea la fijacién (Carcuac et al. 2013). Ade-
mds, se observa un aumento de la presencia
de osteoclastos (Lindhe et al. 1992, Shou et
al. 1993) y una mayor densidad de células
plasmaticas, macréfagos y PMN (Carcuac &
Berglunh 2014).

2.10.4 Factores de riesgo relaciona-
dos con la pérdida de hueso

la pérdida 6sea se ha relacionado con la
presencia de ciertos factores de riesgo como:
enfermedades sistémicas (Quirynen & Listgar-
ten 1990), el tipo de superficie del implante
(Shibli et al. 2002), y el consumo de tabaco
(Hinode et al. 2006), entre ofras.



Un factor de riesgo es toda circunstancia o si-
tuacién ya sea biolégica, comportamental o
ambiental, que aumenta las probabilidades
de una persona para contraer una enferme-
dad o cualquier otro problema de salud. Esto
implica, que cuando estd presente se genera
un riesgo sanitario mayor que cuando no lo
estd (Genco et al. 1996). De esta manera po-
demos encontrar en la literatura factores loca-
les, sistémicos y ambientales relacionados con
la pérdida de hueso y las patologias periim-
plantarias (Mundt et al. 2006).

Respecto a la edad de los pacientes, la ma-
yoria de los implantes se colocan en adultos
y no existe una relacién evidente de la edad
con respecto a la pérdida 6sea (Mundt et al.
2006), aunque la disminucién del hueso al-
veolar si se relacione con la edad (Streckfus
et al. 1999). Tampoco hay relacién respecto
a la colocacién de fijaciones en personas con
osteoporosis (Friberg et al. 2001) o que tomen
bifosfonatos, aunque si se recomienda espe-
rar un tiempo prudencial tras la supresién del
medicamento, o no colocar implantes en pa-
cientes con tratamientos superiores a tres anos

(Scully et al. 2006).

Los bifosfonatos tienen una gran afinidad por
la hidroxiapatita y cuando se administran,
permanecen en el organismo durante mucho
tiempo. Su accién inhibe la actividad de los
osteoclastos y altera la remodelacién éseq, lo
cual puede dificultar la cicatrizacién de los

tejidos y ocasionar una osteonecrosis maxilar
(Marx et al. 2005).

En estudios experimentales (Kim et al. 2013)
se ha podido observar la dificultad de la ci-
catrizacién de los tejidos y la reduccién del
contacto del hueso con la fijacién. Ademds,
otros autores (Yip et al. 2012) han registrado
un mayor indice de fracasos en pacientes que
recibian tratamiento con estos medicamentos.
Por estos motivos, debe de tenerse en cuenta
este factor a la hora de planificar la insercién
de implantes dentales (Marx et al. 2005).

Los factores relacionados con la reabsorcién
6sea y la enfermedad periimplantaria son los
siguientes:

2.10.4.1 Tabaco y diabetes

En la actualidad el consumo de tabaco es un
factor de riesgo que se asocia al fracaso de
los implantes (Mundt et al. 2006). Este hdbito
provoca alteraciones en la respuesta del siste-
ma inmune y en la cicatrizacién de los tejidos
blandos (Kinane & Chestnut 2000, Labriola et
al. 2005).

El consumo de tabaco produce una dismi-
nucién de la circulacién periférica, una re-
duccién de la produccién de colédgeno y un
deterioro de la funcién de los fibroblastos,
viéndose afectada también la actividad leu-
cocitaria (Palmer et al. 2005).

Se sabe que puede generar aumento de la
profundidad de sondaije en la inflamacién, el
sangrado y la pérdida de hueso (Haas et al.
1996), pudiendo llegar a ser de 0,16 mm/
ano (Clementini et al. 2014).

Fumar diez o mds cigarrillos al dia incremen-
ta el riesgo de reabsorcién dseq, y esto es
mds frecuente en el maxilar superior que en
la mandibula (Levin et al. 2008). Si ademds
se asocia a una escasa higiene oral, el riesgo
se ve multiplicado (Lindquist et al. 1997, Eick
et al. 2016).

También se ha observado un aumento de los
casos de mucositis y periimplantitis en los pa-
cientes fumadores (Roos-Jansaker et al. 2006¢,

Gruica et al. 2004, Rinke et al. 2011).

Por ofro lado, la capacidad de cicatrizacién
de los pacientes diabéticos también se ve dis-
minuida, aumentando el riesgo de padecer
EPI sobre todo si estdn mal controlados me-
tabdlicamente. Se estima una prevalencia de
la patologia periimplantaria en torno al 8,9%
(Ferreira et al. 2006).

2.10.4.2 Higiene oral

La respuesta inflamatoria que se produce en
los tejidos periimplantarios ante el acumulo
de placa, es parecida a la que se produce
en la encia que rodea los dientes (Berglundh
et al. 1992), aunque histolégicamente existan
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diferencias (Berglundh et al. 2011, Salvi et al.
2017). Hay evidencia suficiente sobre las re-
laciones entre el nivel de placa y una escasa
higiene oral, con el aumento en la prevalencia
de las patologias periimplantarias (Ferreira et

al. 2006).

Serino & Strom (2009) datan en un 48% los
casos de periimplantitis asociados a prétesis
sobrecontorneadas, o aquellas que dificultan
una correcta higiene oral favoreciendo el act-
mulo de microbios, por lo que la superviven-
cia de los implantes puede estar condicionada
por este factor (Salvi & Lang 2004).

2.10.4.3 Periodontitis

Las periodontitis son enfermedades inflama-
torias de los tejidos de soporte de los dientes
causadas por uno o varios microorganismos
especificos que inducen la destruccién pro-
gresiva del periodonto formando una bolsa
periodontal, una recesién o ambas (Carranza

& Bernard 2004).

La presencia de bolsas periodontales en los
dientes existentes en la cavidad oral pueden
actuar como reservorio de bacterias periodon-
topatégenas (Quirynen & Listgarten 1990,
Van Steenberghe et al. 1993) y aumentar el
riesgo de padecer enfermedades periimplan-
tarias (Fardal et al. 1999).

Asi mismo, la colonizacién de las superficie
de los implantes por bacterias, puede gene-
rar una interaccién con el huésped y destruir
el hueso alveolar, comprometiendo el éxito
del tratamiento implantolégico (Hardt et al.
2001).

Se ha observado que los pacientes con un his-
torial previo de periodontitis también tienen un
mayor riesgo de padecer enfermedades peri-
implantarias (Karoussis et al. 2003, Karoussis

et al. 2007, Sgolastra et al. 2015).

2.10.4.4 Biotipo gingival y encia
queratinizada

La presencia de diferentes biotipos gingiva-

les (finos y festoneados, gruesos y planos) fue
descrita por Ochsenbein & Ross (1969). Sin
embargo, el concepto de biotipo periodontal
fue establecido por Seibert & Lindhe (1989).

Claffery & Shaley (1986) determinaron unos
espesores de la mucosa inferiores a 1,5 mi-
limetros para los biotipos finos y mayores o
iguales a 2 milimetros para los gruesos, ade-
mds de sugerir que los primeros espesores
son més susceptibles al acimulo de placa y a
padecer patologias periimplantarias (inflama-
cién, sangrado y recesiones).

Por otro lado, se sabe de la importancia de te-
ner una buena encia queratinizada en forno a
los implantes, para conseguir unos resultados
estéticos predecibles (Kan et al. 2003, Zig-
don & Machtei 2010) y que la ausencia o la
disminucién de la misma (inferior a 2 mm) se
ha asociado a un mayor acimulo de placa,
aumento de sangrado al sondaje, de la infla-
macién de la mucosa periimplantaria (Chung
et al. 2006, Lin et al. 2013), de la pérdida
de hueso de soporte (Bouri et al. 2008) y un
incremento de las recesiones en las fijaciones
(Zigdon & Machtei 2008). Sin embargo, en
la actualidad sigue siendo un aspecto cuando
menos controvertido respecto a la pérdida de
hueso (Roos-Jansaker et al. 2006¢, Chung et
al. 2006, Brito et al. 2014).

2.10.4.5 Factores genéticos

La presencia de polimorfismos genéticos rela-
cionados con la Il-1 ha sido descrita como un
posible riesgo de padecer periimplantitis (Lai-

ne et al. 2006).

Bormann et al. (2010) en una revisidn siste-
mdtica no obtuvieron resultados concluyentes
sobre esta asociacién. No obstante, algunos
autores (Laine et al. 2006) si encuentran en
relacién con la IL-1RN 'y otros lo ven como po-
tencialmente dafino si se asocia al consumo
de tabaco (Gruica et al. 2004).

Por otro lado, la I-6 174GG ha sido relaciona-
da recientemente con la patologia periimplan-
taria (Casado et al. 2013). También niveles
aumentados de MMP-8 o de IL-1B se asocian



a la presencia de inflamacién alrededor de
las fijaciones y un descenso de MMP-1/TIMP-
1 puede ser un indicador de progresién de la
enfermedad (Ramseier et al. 2016).

2.10.4.6 Relacionados con el
implantes y su localizacién

A la hora de planificar la colocacién de im-
plantes se debe tener en cuenta la separacién
entre los mismos, ya que se ha observado que
distancias menores de 2 o 3 mm entre las fijo-
ciones, pueden tener un efecto perjudicial so-
bre el hueso de soporte (Tarnow et al. 2000,
Elian et al. 2011). Del mismo modo, se debe
respetar un margen de seguridad con respec-
to a los dientes adyacentes de entre 1y 1,5
mm, aproximadamente (Grunder et al. 2005).

La presencia de tablas éseas preservadas, con
espesores mayores de 1 mm también se cree
que es importante en el mantenimiento de la
salud periimplantaria (Spray et al. 2000, Teu-
ghels et al. 2009).

Durante la fase inicial de cicatrizacién en
el maxilar superior, se suelen observar las
mayores alteraciones, mientras que una vez
producida la oseointegracién y sometidas a
carga las fijaciones, es la mandibula quien
presenta mayores pérdidas éseas (Brénemark
et al. 1985). Algunos autores (Brénemark et
al. 1985, Penarrocha et al. 2004, Wennstrom
et al. 2004) también refieren diferencias entre
las zonas posteriores del maxilar superior y la
regioén intermentoniana.

Albouy et al. (2012), en estudios experimenta-
les en animales, observaron que los implantes
de superficie rugosa incrementaban la reac-
cién inflamatoria y se producia una mayor
pérdida de hueso que en los implantes de
superficie pulida. La presencia de rugosidad
generaria una mayor adhesién del placa bac-
teriana, de tal manera que rugosidades con
mds de 2 micras (pm) se asocian a un mayor
riesgo de patologia periimplantaria (Becker et
al. 2000).

Hoy en dia la utilizacién de implantes con
cambio de plataforma se asocia a efectos

beneficiosos a nivel microbiolégico (Lazarra
& Porter 2006), biolégico (Farronato et al.
2012) y biomecdnico (Maeda et al. 2007).

2.10.4.7 En relacién con la prétesis

El desajuste entre los componentes que inte-
gran un sistema implante-prétesis puede favo-
recer la retencién de placa bacteriana, ade-
més de permitir el paso de microorganismos.

Binon et al. (1992) observaron que la dis-
crepancia del ajuste entre el pilar protético y
el implante oscilaba entre 20 y 49 micras,
creando un espacio que proporcionaba una
puerta de entrada a las bacterias de la co-
vidad bucal cuyo tamafio era inferior a 10
micras.

Por ofro lado, la presencia de cemento extra-
vasado, representa hoy en dia, uno de los
factores iatrogénicos mds importantes en la
mucosa periimplantaria (Wilson et al. 2009).
El aumento de sangrado se observa en un
80 % de los implantes afectados y la supura-
cién en un 21% de las zonas analizadas. Tras
retirar los restos de cemento desaparecen los
efectos, tres o cuatro semanas después (Kor-
sch et al. 2014). También se ha asociado la
presencia de cemento a un aumento en la
prevalencia de la periimplantitis, sobre todo
en pacientes con un historial previo de perio-
dontitis (Linkevicius et al. 2013).

La confeccién de prétesis poco higiénicas y
sobrecontorneadas seria un factor a tener en
cuenta por su asociacién con el acumulo de
microorganismos (Serino et al. 2009). Asi
mismo, el contorno critico y subcritico pueden
hacer variar la respuesta de los tejidos peri-
implantarios en funcién de la localizacién del
cambio de contorno (Su et al. 2010).

Respecto a la oclusién, algunos autores (Kim
et al. 2005, Gross 2008) recomiendan esta-
blecer guias en los movimientos excéntricos de
trabajo y lateralidad con el fin de evitar inter-
ferencias en dichos movimientos excursivos y
posibles efectos adversos al hueso. El implante
soporta peor que un diente las fuerzas latera-
les, fundamentalmente porque la resilencia y
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la propiocepcién son menores al carecer de
ligamento periodontal (100 pm para el diente,
50 pm para el implante). Este hecho es mds
notable en el maxilar superior que en la man-
dibula y la explicacién podria estar en la baja
densidad ésea del primero (Rosemberg et al.
1991).

La sobrecarga oclusal parece no ser conclu-
yente en su relacién causa/efecto (Naert et
al. 2012), aunque algunos estudios (Fu et al.
2012) hayan encontrado una correlacién posi-
tiva. Sin embargo, en combinacién con un ex-
ceso de microbios e inflamacién de los tejidos
mucosos periimplantarios, si se produce un
aumento significativo de la reabsorcién ésea
(Kozlovsky et al. 2007, Naert et al. 2012).

2.10.4.8 Relacionados con el acto
quirdrgico

Al hablar de la técnica quirdrgica en implan-
tologia nos viene a la mente el concepto clé-
sico de Eriksson & Albrektsson (1984): “apli-
car temperaturas superiores a 47° C durante
1 minuto o 40° C durante 7 minutos cuando
fresamos, puede llegar a ocasionar una com-
plicacién primaria o el fallo temprano del im-
plante”.

Calor, presién y alteraciones vasculares son
tres de los fenémenos mds habituales que
se van a producir durante el proceso de la
colocacién de un implante dental (Capelli
2013).

Independientemente de que se realicen técni-
cas en una o dos fases, lo normal (salvo que se
haga cirugia guiada) es realizar un colgajo a
espesor total. Durante el despegamiento se va
a generar una lesién vascular y la consiguien-
te respuesta inflamatoria. Por ello, durante la
cicatrizacién se produce una remodelacién
primaria del hueso de soporte (Wood et al.
1972, You et al. 2009, Lin et al. 2014).

Hay que tener en cuenta también, que al co-
nectar el pilar transepitelial a la fijacién, se
va a generar un ancho biolégico, pudiendo
producirse una remodelacién 6sea secundaria
tras la carga funcional, que no tiene nada que

ver con una pérdida patoldgica del hueso de
soporte (Cecchinato et al. 2008).

En definitiva, tras la colocacién del implante
se van a producir cambios en el hueso de so-
porte de la fijacién, como consecuencia de
esas remodelaciones éseas primarias y secun-
darias que no son patolégicos. Sin embargo,
cuando se produce un fallo temprano relacio-
nado con el acto quirdrgico, el implante no se
infegra y queda rodeado de una capsula de
tejido conectivo (Piattelli et al. 1996).

2.10.5 Diagnéstico de las patologias
periimplantarias

La presencia de inflamacién, sangrado al son-
daje y profundidades de bolsa = 4 mm sin
pérdida de hueso de soporte, se han propues-
to como criterios diagndsticos en el caso de
la mucositis periimplantaria (Laine et al. 2006,
Renvert et al. 2007), mientras que profundida-
des de bolsa = 5 mm en presencia de pérdida
4sea y sangrado servirian para el diagndstico
de la periimplantitis (Karoussis et al. 2004, Fe-
rreira et al. 2006). Aunque estos criterios han
sido utilizados con frecuencia, el diagnéstico
de las patologias periimplantarias no es claro,
ya que la evolucién de la mucositis a la peri-
implantitis es un proceso progresivo y puede
ser muy lento (Mombelli et al. 2012). El no
poder observar radiogréficamente las zonas
bucales y linguales hace que en algunos ca-
sos no se puedan detectar estas lesiones, a no
ser que se utilicen métodos alternativos como
las tomografias (Golubovic et al. 2012). Otro
problema con el que nos encontramos es la
confusién existente respecto a las definiciones
que se han venido utilizando en los diferen-
tes estudios durante las Gltimas décadas, has-
ta llegar a una definicién que aunque sigue
siendo subjetiva, se considera de consenso
(Albrektsson & Isidor 1994, Zitzmann & Ber-
glundh 2008, Lindhe & Meyle 2008, Lang &
Berglundh 2011).

Lo que se sabe es que las mucositis se carac-
terizan por la presencia de un infiltrado infla-
matorio lateral al epitelio de unién parecido



al observado en la mucosa afectada de gingi-
vitis (Zitzmann et al. 2001, Lang et al. 2011).
Sin embargo, en los casos de periimplantitis
dicho infiltrado inflamatorio difiere en algunos
aspectos con respecto al de las periodontitis
de tal manera, que la extensién apical del
infiltrado inflamatorio seria mayor y estaria en
contacto directo con el hueso de soporte, se
produciria un aumento de macréfagos y PMN
y estos Oltimos podrian estar presentes en zo-
nas peri-vasculares separdndose ligeramente
de la bolsa periimplantaria (Berglundh et al.
2011, Carcuac & Berglundh 2014).

Se han descrito diferentes métodos para el
diagnéstico que intentan detectar los diferen-
tes estadios de esta enfermedad y los factores
de riesgo asociados, permitiendo en mayor o
menor medida la planificacién preventiva, el
tratamiento y la monitorizacién de los implan-

tes a largo plazo (Mombelli & Lang 1998).

La movilidad es un término que en implantolo-
gia se asocia a un fallo temprano o a la pér-
dida de oseointegracién tras un fallo secun-
dario independientemente de la naturaleza.
No es de utilidad en el seguimiento de esta
patologia, pero si nos indicaria la necesidad
de retirar las fijaciones cuando estd presente
(Mombelli & Lang 1998, Lang et al. 2000,
Heitz-Mayfield 2008).

El aumento del volumen del fluido crevicular se
ha relacionado con el de la placa bacteriana
y el grado de inflamacién de la mucosa pe-
riimplantaria (De Lima Oliveira et al. 2012).
Beneke et al. (2000) en un estudio con cinco
afios de seguimiento, vieron que se asocié de
manera significativa con la reabsorcién ésea.

Las citoquinas IL 13 y PGE2 aparecen con ni-
veles elevados en el fluido crevicular del surco
periimplantario y un aumento significativo de
ambos se relaciona con una mayor respues-
ta inmune del huésped (Kao et al. 1995, An-
dreiotelli et al. 2008). Cuando la patologia
periimplantaria estd avanzada, ciertas enzi-
mas procedentes de grdnulos lisosomales de
polimorfonucleares neutréfilos, junto a lacto-
ferrina, alfa 2-macroglobuling, fosfatasa alca-
lina y elastasa, aumentan en mayor medida

y se asocia a signos clinicos de inflamacién

(Duarte et al. 2009).

Sin embargo, a pesar de existir evidencia cien-
fifica, para algunos autores (Heitz-Mayfield
2008), no estd justificado el uso de biomar-
cadores en el diagnéstico de esta patologia.

Lo mismo, ocurre con los diferentes test micro-
biolégicos, que pese a ser evidente la asocio-
cién entre la presencia de bacterias periodon-
topatégenas con el sangrado al sondaje y la
pérdida de insercién ésea (Leonhardt et al.
1999, Luterbacher et al. 2000, Tabanella et
al. 2009), se consideran de interés, pero no
son fundamentales en el seguimiento de estas
entidades (Heitz-Mayfield 2008).

En definitiva, hoy en dia, para realizar el diag-
néstico del estado periimplantario, se tienen
en cuenta los pardmetros clinicos y radiogréfi-
cos. Los clinicos consisten en medir la profun-
didad de sondaje periimplantaria y detectar
la presencia de sangrado y/o supuracién al
sondaje. Los métodos radiogréficos, ayudan a
valorar los cambios en los niveles éseos a lo
largo del tiempo (Rosen et al. 2013).

Los parédmetros diagndsticos en patologia pe-
riimplantaria son:

A) Sondaje de la mucosa periimplantaria

El sondaje es considerado el parédmetro
diagnéstico clinico por excelencia, muy
fiable en monitorizacién a largo plazo
de la mucosa periimplantaria. En manos
“expertas” la sonda es capaz de identi-
ficar el limite apical del epitelio de unién
en una mucosa en salud, mientras que
en presencia de inflamacién penetra
mds y se detiene cerca del nivel del hue-
so. Una fuerza ligera de 0,25 N repro-
duce con exactitud la extensién apical
del epitelio de unién (Lang et al. 1994).
Sin embargo, un aumento en la profun-
didad de sondaje y de los niveles de
insercién se asocia a pérdida de hueso
de soporte por lo que podria ayudarnos
en la deteccién de las patologias peri-
implantarias (Lang et al. 1994, Schou
et al. 1993).
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Tras el sondaje a 0,25 N se generan al-
teraciones en el sellado mucoso vy tras
cinco dias, la regeneracién del mismo
suele ser completa (Etter et al. 2002).
Algunos autores (Gerber et al. 2009)
afirman que para evitar falsos positivos
el limite es de 0,15 N. Con fuerzas su-
periores a 0,5 N la sonda penetra més
apical que la insercién epitelial (Ericsson
& Lindhe 1993), pudiendo alcanzar ni-
veles cercanos al hueso alveolar y lesio-
nar los tejidos en mayor medida (Mom-
belli et al. 1997).

En cualquier caso, es mucho mads sensi-
ble el sondaje en los implantes que en los
dientes (Ericsson & Lindhe 1993, Mom-
belli et al. 1997). La débil unién median-
te hemidesmosomas entre el epitelio y el
implante es lo Unico que lo separa del
tejido conectivo y del hueso alveolar, de
manera que si se destruye, puede pro-
ducirse una contaminacién bacteriana y
extenderse al hueso de manera directa,
provocando su destruccién (Lindhe et al.
1992). Aunque algunos autores (Ericsson
et al. 1995, Marinello et al. 1995), han
comprobado mediante estudios expe-
rimentales que tras retirar las ligaduras
periimplantarias se genera una encap-
sulacién del tejido inflamado, quedando
posteriormente una lesién residual sepa-
rada del tejido éseo, lo que limita la pro-
gresién del cuadro inflamatorio.

Es importante recordar que para realizar
un sondaje correcto se debe remover la
prétesis y situar la sonda paralela al eje
longitudinal del implante (Serino et al.
2013), ademds de tomar diferentes pun-
tos de referencia para poder monitorizar
la evolucién de los tejidos blandos. La
referencia serd un punto fijo como la pla-
taforma del implante o del transepitelial
(Algraffee et al. 2011).

B) Sangrado al sondaje

El sangrado al sondaje indica inflama-
cién de los tejidos blandos periimplan-
tarios y es muy susceptible a la presién

aplicada. Con fuerzas controladas entre
0,15 Ny 0,25 N en condiciones de sa-
lud tiene un alto valor predictivo negativo

(Gerber et al. 2009).

Gerber et al. (2009) refieren que el limite
de la presién ejercida para generar fal-
sos positivos se situaria en 15 N.

lang et al. (1994) observaron experi-
mentalmente que condiciones de salud
no estd presente el sangrado, mientras
que en casos de mucositis aparece en el
67%y en el 91% de los casos con peri-
implantitis.

Lo presencia de sangrado al sonda-
je no se considera un factor predictivo
de enfermedad, pero su ausencia si es
un indicador de estabilidad periodon-
tal y periimplantaria  (Mombelli & Lang
1998, Lang et al. 2000, Luterbacher et
al. 2000, Gerber et al. 2009).

C) Presencia de supuracién

La mucosa periimplantaria puede presen-
tar un importante infiltrado inflamatorio
en el tejido conectivo que puede llegar
hasta el hueso crestal (Karoussis et al.
2004). Este infilirado suele estar forma-
do por macréfagos, linfocitos B, PMN
y células plasmdticas (Salvi et al. 2004).
Sin embargo, en presencia de patologia
se produce un mayor aumento de linfoci-
tos-B y polimorfonucleares neutréfilos en
los casos de periimplantitis en relacién
con los observados en mucositis (Hardt et
al. 2002, Gualini & Berglundh 2003).
En los estadios més avanzados aumen-
ta la presencia de bacterias Gramnega-
tivas, espiroquetas y microorganismos
méviles, la profundidad y el sangrado al
sondaje, el indice gingival y de placa.
En ocasiones aparece dolor a la masti-
cacién y presencia de tejido de granu-
lacién periimplantario (Delgado et al.
1999, Fransson et al. 2008). Todos estos
factores se han relacionado con la pre-
sencia de supuracién, sin embargo, no
existen datos objetivos  acerca de su
sensibilidad y especificidad para detec-



tar el problema en los estadios iniciales,
ni en la progresién de la enfermedad
(Mombelli & Lang 1998, Salvi & Lang
2004; Lang et al. 2004, Fransson et al.
2008).

D) Datos radiogréficos

El examen radiogrdfico se utiliza en el
seguimiento y monitorizacién de los im-
plantes a largo plazo y estédn aceptadas
tanto las técnicas extraorales, como las
intraorales (Kullman et al. 2007). Es un
método fiable siempre que se realicen
las radiografias intraorales mediante la
técnica paralela, de tal manera, que la
medicién de la altura ésea interproximal
desde la plataforma del implante al nivel
4seo, puede ser registrada desde el dia
de su instalacién y en tiempos sucesivos,
pudiendo ser comparados los datos me-
diante registros bastante precisos. Por lo
tanto, la distancia desde un punto fijo
de la fijacién (el hombro del implante)
hasta el margen de la cresta ésea, es
un pardmetro que se puede utilizar en
la monitorizacién de los niveles de hue-
so (Bragger et al. 1991, Schwarz et al.
2006, Carneiro et al. 2012).

El problema de estos datos radica en
la baja sensibilidad de la técnica para
valorar los niveles éseos en vestibular y
en lingual / palatino, la posible subes-
timacién o sobrestimacién de la pér-
dida de hueso y las alteraciones éseas
tempranas, es decir, que hasta que no se
ha perdido un 30% de la masa ésea, no
somos capaces de detectarlo, (Bragger
et al. 1991, Brégger et al. 1998, Atassi
2002). Ademds, no se pueden registrar
con precisién las zonas de contacto hue-
so-implante que parecen dudosas (Sewe-
rin et al. 1997). La posibilidad de utilizar
tomografias computerizadas (cone beam
computed tomography (CBCT)) nos per-
miten visualizar tridimensionalmente las
diferentes estructuras y pueden ser de
ayuda en este sentido (Golubovic et al.

2012).

2.11

La citologia oral

2.11.1 Concepto y aplicaciones

Todas las patologias comienzan a nivel celu-
lar y muestran cambios morfolégicos o funcio-
nales, por lo que es importante el empleo de
técnicas que nos permitan la observacién de
dichas alteraciones y posibiliten establecer un
diagnéstico y un plan de tratamiento en los
estadios iniciales de cualquier enfermedad

(Patton et al. 2008).

La citologia exfoliativa oral se define como
el estudio e interpretacién de los caracteres
de las células que se descaman, natural o ar-
tificialmente, de la mucosa oral. Consiste en
observar al microscopio la morfologia de las
células epiteliales superficiales después de
su toma, fijacién y tincién (Langlois et al.

1993).

Papanicolaou & Traut (1941) ya demostraron
en la década de los 40 su eficacia en la de-
teccién de las neoplasias de cérvix uterino. A
partir de aqui, se popularizé como un método
de diagnéstico citopatoldgico, sin embargo,
la mala utilizacién en algunos casos y la sub-
jetividad de la prueba, entre otras cuestiones,
generd ciertas  dudas, debido al alto indice
de falsos negativos observado (Sandler 1963,
Chandler 1966, Dabelsteen et al. 1971).

Remmerbach et al. (2001) analizaron la fia-
bilidad de la citologia oral por raspado y su
andlisis citométrico en el diagndstico precoz
del céncer oral y observaron que la sensibili-
dad de la citologia fue del 94,6% vy la especi-
ficidad del 99,5%. La valoracién de los exten-
didos aneuploides presento una sensibilidad
del 96,4% y una especificidad del 100%. La
combinacién de ambas técnicas obtuvo una

51



la sensibilidad del 98,2% y una especificidad
del 100%, con un valor predictivo positivo del

100% y negativo del 99,5%.

A partir de ello se reconocié, que el estudio
citolégico de extendidos de lesiones orales
sospechosas es un método sencillo y seguro
para la deteccién del cdncer oral y que puede
ser utilizado como un método diagnéstico ruti-
nario (Remmerbach et al. 2003).

En la actualidad, la citologia exfoliativa se
considera una técnica sencilla, no agresiva,
relativamente indolora y bien aceptada por
los pacientes, que es de utilidad en el diag-
néstico precoz del cancer oral (Driemel et al.
2007, Moralis et al. 2007).

Sin embargo, pese a esta eficacia, sigue siendo
complementaria al examen clinico y al estudio
histopatolégico del material obtenido tras biop-
sia (Hayama et al. 2005, Acha et al. 2005).

Entre sus aplicaciones también se encuentran
el estudio de las candidiasis orales (Loss et
al. 2011), y de la infeccién epitelial por el
virus de Epstein-Barr virus en lesiones orales
de leucoplasia vellosa (Walling et al. 2003).
También se ha estudiado en citologias de
pacientes tratados de carcinoma oral, el por-
centaje de células apoptésicas (Cheng et al.
2004), y también se ha relacionado con la
gingvitis descamativa (Endo et al. 2008), y
con la gingivitis ulceronecrotizante (Magén et
al. 2015), la enfermedad periodontal (Carra-
ro et al. 1965, Rusu et al. 1973, Ceballos &
Plata 1987) y con las enfermedades periim-
plantarias (Tetsch & Schone 1976, Olmedo et
al. 2013, Alberta et al. 2014).

Ademds, la utilizacién de citolégicas en base
liquida, el desarrollo de andlisis cuantitati-
vos, la citomorfometria, el andlisis del ADN,
la deteccién de marcadores tumorales y la
aplicacién de los métodos de diagndstico
molecular han contribuido a que esta técni-
ca vuelva a estar presente como un método
otil, que aunque complementario en algunos
casos, puede ser de mucha utilidad en el es-
tudio de lesiones de la mucosa oral (Diniz et
al. 2004, Maraki et al. 2004, Hayama et
al. 2005).
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2.11.2 Métodos y técnica de
recoleccion celular

la obtencién de las células puede llevarse
cabo mediante muestras de saliva, enjuagues
o sistemas fisicos (Ogden et al. 1997). Sin
embargo, los mejores resultados se registran
mediante la técnica de raspado, separando
las células de la mucosa de forma mecdnica
con diversos utensilios, por lo que quizds sea
més correcto hablar de “citologia por raspa-

do” (Acha et al. 2005).

El instrumento debe permitir realizar la toma
de manera sencilla en cualquier zona sin gene-
rar molestias, proporcionando la cantidad su-
ficiente de células epiteliales para poder anc-

lizarlas (Jones et al. 1994, Acha et al. 2005).

Estas células de la mucosa oral pueden
recogerse mediante un depresor lingual de
madera, una espétula de metal o mediante un
cepillo, siendo este Ultimo el mds efectivo por
el nimero de células recogidas y por mante-
ner las caracteristicas de las mismas (Jones y
cols. 1994, Holland et al. 2007). La fiabili-
dad de los distintos instrumentos empleados
en la citologia oral por raspado también ha
sido analizada en diferentes estudios (Ogden
et al. 1992, Jones et al. 1994, Boardman et
al. 2003), y se ha demostrado que el cepillo
es un sistema adecuado para la recoleccién,
dada la calidad de las muestras obtenidas de
la mucosa oral.

La técnica del raspado es muy simple y consis-
te en aplicar el cepillo con una ligera presién
sobre la lesién oral con un movimiento rotato-
rio de 360° unas cuantas veces y su posterior
extensién en los portaobjetos (Driemel et al.
2007).

2.11.3 Tincién de Papanicolaou

La tincién citolégica clésica de las mucosas fue
propuesta por Papanicolaou & Traut (1941), y
después se introdujo una modificacién que fue
publicada en el Atlas de citologia exfoliativa
en 1954. Si bien la técnica original consta



de mds de 20 pasos por diversos colorantes,
agua y alcoholes, hoy dia se usan algunas vo-
riantes (Yang & Alvarez 1995, Biswas et al.
2008, Gachie et al. 2011).

Bdsicamente la tincidn requiere cuatro pasos
principales: fijacién, coloracién de los nd-
cleos, coloracién de los citoplasmas y aclara-
miento.

La fijacién se realiza mediante alcohol en el
momento de la toma (menos de 5 segundos)
evitando siempre un exceso de material.

Para la coloracién nuclear se usa la Hematoxi-
lina de Harris, que es un colorante alcohdlico
baséfilo.

La tincién citoplasmdtica se realiza con colo-
rantes alcohélicos que tifien de forma diferen-
cial las distintas células en funcién de la afini-
dad electrostdtica de cada colorante. Segin
el grado de diferenciacién tendrdn mayor o
menor afinidad por los diferentes colorantes
dependiendo del peso molecular:

a) Orange G: tifie los citoplasmas de cé-
lulas maduras bien diferenciadas con
hiperqueratosis generando un color ana-
ranjado.

b) EA-50 es una mezcla de colorantes for-
mado por eosina, verde luz y pardo
Bismarch. La eosina tiene mds afinidad
electrostdtica y desplaza al Orange
G por lo que tifie células superficiales
e intermedias que poseen una colora-
cién eosindfila o aciddfila. El verde luz
tifie el citoplasma de las células menos
diferenciadas por tener una matriz per-
meable quedando de este modo las cé-
lulas basales y parabasales tefiidas de
azul (baséfilas o ciandfilas). El pardo
Bismarch tiene afinidad por la mucina
tipica de la tincién de células endocer-
vicales.

El aclaramiento es el paso final y se realiza
con Xilol.

Una vez tenidas se protegen con una resina y
un cubreobijeto presionando para evitar bur-
bujas de aire y evitar el arrugamiento, el seca-

do y oxidacién del material.

Estas tinciones pueden llegar a ser estables
durante cinco afios aproximadamente en fun-
cién de la resina utilizada en el montaje (Bél-
samo de Canadd o Bélsamo Sintético).

En la actualidad, el método convencional ha
sido sustituido por diferentes modificaciones
simplificando el nimero de pasos y reduciendo
el tiempo de tincién (Yang & Alvarez 1995,
Biswas et al. 2008, Gachie et al. 2011).

2.11.4 Citologia y Periodoncia

La cavidad oral estd recubierta de un epitelio
escamoso pluriestratificado de grosor varia-
ble al igual que su grado de queratinizacién,
en dependencia de la localizacién. Una vez
tomada la muestra citolégica y realizada la
tincién por el método de Papanicolaou se po-
drdn apreciar células de los diferentes estratos

(Lange 1973, Rusu et al. 1973):

1. Las células basales se observan de color
azul verdoso, con una relacién nicleo ci-
toplasma aproximada de 1:2. Tienen un
nicleo redondeado con cromatina dis-
persa y nucléolos. Es raro encontrarlas
en un frotis de mucosa oral normal.

2. Las células parabasales muestran nicleos
redondeados y una membrana nuclear
bien definida con la cromatina bien dis-
tribuida. El citoplasma es baséfilo con
una forma esférica o cuboidea y los bor-
des de las células estdn bien definidos,
La relacién nicleo-citoplasma es de 1:3.
Tampoco se suelen observar en condicio-
nes de normalidad.

3. Las células intermedias presentan nicleos
més pequefios pero manteniendo la trans-
lucidez. El citoplasma es baséfilo aunque
mds claro que el de las células paraba-
sales o en ocasiones aciddfilo. La forma
de las células es generalmente poligonal
e irregular y suelen aparecer en frotis de
mucosa normal si se raspa con fuerza.

4. Las células superficiales muestran un no-
cleo muy pequefio y picndtico con un
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citoplasma grande en relacién con su
nicleo y normalmente eosindfilo, aun-
que pueda presentarse baséfilo en oca-
siones. En ocasiones, pueden presentar
grénulos de queratohialina y suelen estar
asociadas a zonas queratinizadas como
la encia o el paladar duro.

5. Las células cornificadas se verdn sin no-
cleo, se tifien acidéfilas normalmente, y
corresponden a los estratos mds superfi-
ciales.

Tras una cirugia, a la semana encontraremos
un aumento de polimorfonucleares, leucocitos
y bacterias, pudiendo encontrar fécilmente cé-
lulas parabasales y basales (Manne 1965). A
las dos semanas podemos observar una ma-
duracién de las células epiteliales presentes,
y tras cuatro semanas las observaciones serdn
similares a las del preoperatorio (Miller et al.
1951, Manne 1965, Stahl 1967). De la mis-
ma forma ocurrird con las diferentes células
inflamatorias.

En presencia de procesos inflamatorios en la
mucosa que rodea los dientes se van a ge-
nerar fenémenos de necrosis celular, aumento
de polimorfonucleares neutréfilos, leucocitos y
eritrocitos y ademds la vacuolizacién citoplas-
mdtica suele ser evidente. A nivel nuclear se
puede ver picnosis, cariorrecsis y desestructu-
racién de la arquitectura interna del nicleo y
del citoplasma (Koss & Durfee 1961).

Carraro et al. (1965) realizaron un estudio
sobre 102 pacientes con enfermedad pe-
riodontal y un grupo control con pacientes
en condiciones de salud periodontal. Utili-
zaron una espdtula de metal y la técnica de
tincién de Papanicolaou y observaron en el
primer grupo un fondo sucio, con abundan-
tes leucocitos, microbios y degeneracién
celular intensa. El 40% de las células eran
baséfilas aprecidndose agrandamiento nu-
clear, binucleacién y en tres casos presen-
cia de tricomonas, asi como irregularida-
des en la cromatina y reforzamiento de la
membrana nuclear. En el grupo control se
observé un fondo limpio, con escasa pre-
sencia de leucocitos y microbios. Mds del
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90% de las células fueron eosindfilas con
nicleos picndticos o sin ellos en muchos co-
sos (Tabla 1).

Rusu et al. (1973) observaron como en los pa-
cientes con enfermedad periodontal se produ-
cian cambios significativos en el aumento de
las células intermedias orangeofilicas y de su
tamafio, y una disminucién de las intermedias
baséfilas. Presencia importante de protube-
rancias nucleares y grdnulos en el citoplasma
alrededor del nicleo, vacuolizacién, agranda-
miento nuclear y citoplasmdtico, y ademés lo
relacionaron con la presencia de levaduras y
células superficiales colonizadas por bacterias
cuando existe patologia grave y hemorrdgica
(Tabla 1).

Ceballos & Plata (1987) en un estudio so-
bre 100 pacientes divididos en tres grupos,
leves, medios y graves, observaron que a
medida que se agravaba la enfermedad pe-
riodontal, las células intermedias al principio
se tefiian baséfilas, pero en las formas més
graves se tornaban acidéfilas y casi desapa-
recia la capa parabasal. Los microbios més
abundantes eran los cocos en el inicio, junto
a algunas bacterias filiformes, que aumenta-
ban considerablemente en los casos avan-
zados, asi como las levaduras. Describieron
ademds, como se producia una colonizacién
bacteriana por invasién o sobreposicién en
las en las células en estos casos. El infiltrado
inflamatorio estaba formado por leucocitos
fundamentalmente, siendo casi inexistente en

los casos leves y muy abundantes en los gro-
ves (Tabla1).

En definitiva, conforme avanza la enfermedad
periodontal se van a producir cambios a nivel
celular, intracelular y de la microbiota asocia-
da, que se pueden detectar mediante la citolo-
gia por raspado.

2.11.5 Citologia e implantologia

Unicamente hemos podido analizar tres publi-
caciones que relacionen la citologia exfoliati-
va oral con la implantologia (Tetsch & Scho-
ne 1976, Olmedo et al. 2013, Alberta et al.



Estudio Pacientes/ Tipo de Cepillo Tincién/Técnica | Toma de Hallazgos Hallazgos
control Estudio muestra Salud Patologia
Carraro et al. 102 Observacional Espatula de Papanicolaou Sulcular Limpidez +Aspecto sucio
1965 25 Caso/control metal Pared - Microbios + Microbios
interna - Tricomonas + Tricomonas
dela Cel. Epiteliales - Cel. Epiteliales
bolsa superficiales eosinofilas | superficiales
- Cel. intermedias eosinofilas
- Hipercromatosis + Cel. intermedias
- Policromatosis + Hipercromatosis
- Vacuolizacién + Policromatosis
- Aumento del tamafio + Vacuolizacion
del nicleo con halo + Aumento del
perinuclear tamafio del nucleo
- Cromatina irregular con halo
-PMN perinuclear
+ Cromatina
irregular
+PMN
Rusu et al. 25 Observacional Espatula de Papanicolaou Mucosa | - Microbios + Microbios
1973 9 Caso/control metal H&E y Giemsa bucal - Cocos + Cocos
- Levaduras + Levaduras
- Cel. colonizadas por + Cel. colonizadas
bacterias por bacterias
- Cel. Intermedias + Cel. Intermedias
orangeofilicas e orangeofilicas e
hipertréficas hipertroficas
Cel. Intermedias - Cel. Intermedias
Basofilas Basdfilas
- Protuberancias + Protuberancias
nucleares nucleares
- Vacuolas + Vacuolas
- Granulos + Granulos
citoplasmaticos citoplasmaticos
perinucleares. perinucleares.
- PMN +PMN
Ceballos & 100 Observacional - Papanicolaou Borde - Microbios + Microbios
Plata 1987 - gingival | - Cocos + Cocos
- Filiformes + Filiformes
- Levaduras + Levaduras
Colonizacién + Colonizacion
bacteriana bacteriana
+ Cel. Epiteliales - Cel. Epiteliales
superficiales Superficiales
- Cel. Intermedias + Cel. Intermedias
orangeofilicas orangeofilicas
- PMN +PMN

Tabla 1. Datos més relevantes de estudios que relacionan la citologia oral exfoliativa y la enfermedad periodontal.

2014) (Tabla 2).

Tetsch & Schone (1976) examinaron 31 im-
plantes de ldmina perforada (Linkow-Blade)
mediante citologia exfoliativa. Las muestras se
tomaron del surco periimplantario y se tifieron
con Papanicolaou, durante un periodo de tiem-
po que oscil6 entre una semana y cinco afios
desde la insercién de las fijaciones. Valoraron

el tamafio de los nicleos de las células me-

diante el indice picnético, y el grado de madu-
racién celular mediante el indice de eosinofi-
lia, segln los criterios establecidos por Lange
(1972). Pudieron observar que 15 implantes
que permanecieron estables presentaban una
mucosa clinicamente sana con escasa presen-
cia de células de los estratos superficiales e
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Estudio N° Pacient N° Implant Cepillo Tincion/Técnica Toma de Hallazgos Hallazgos
Sano/patologia | Sano/Patologia muestra Control Patologia
Tetsch & - 31 lamina - Papanicolaou Sulcular | - Microbios + Microbios
Schone 1976 15/16 + Cel. Epiteliales - Cel. Epiteliales
Linkow-Blade superficiales superficiales
- Cel. Intermedias + Cel. Intermedias
Observacional - Cel. Parabasales + Cel. Parabasales
Caso/Control - Cel. Basales + Cel. basales
- Hipercromatosis + Hipercromatosis
- Policromatosis + Policromatosis
- Vacuolizacion + Vacuolizacion
- Aumento del + Aumento del
tamario del nucleo tamaiio del nucleo
- Nucleolos + Nucleolos
- PNM +PNM
Células de - Células de tamaiio
tamario y y composicion
composicion normal
normal
Olmedo et al. 30 Evolution Microbru Papanicolaou Sulcular | - Microbios + Microbios
2013 15/15 Hex, sh Electrofotometria de bucal - PMN + PMN
Rosterdent, masas - Trazas de metal t+Trazas de metal
Observacional B&W, intracelulares en intracelulares en cel.
Caso/Control cel. Superficial Superficiales
acidofilas acidofilas
Alberta et al. 60 ITI Cepillo Papanicolaou Sulcular | - Microbios + Microbios
2014 30/30 Bonefit angulado AEC Cocos - Cocos
Inmunohistoquimica - Fusiformes + Fusiformes
- Levaduras + Levaduras
+ Cel. Epiteliales - Cel. Epiteliales
Observacional Superficiales
Caso/Control g orangeofilicas
- Cel. epiteliales + Cel. Epiteliales
basofilas basofilas
- PMN necroéticos + PMN necréticos
- Eritrocitos + Eritrocitos

Tabla 2. Daios més relevantes de los estudios que relacionan la citologia oral por raspado y la implantologia.

intermedios, siendo también escasa la presen-
cia de bacterias, incluso pasados cinco afos.
Cabe destacar que durante el periodo de cico-
trizacién se produjo un aumento de células in-
termedias e inflamatorias, que se corrigié tras
un periodo de tres semanas. En los implantes
que presentaron cierto grado de movilidad (8
grado Il'y 9 grado Ill) se observaron cambios
inflamatorios caracteristicos, con reduccién
del indice picnético y de eosinofilia, asi como
incremento de las células de las capas mads
profundas, con la consiguiente disminucién
de la queratinizacién. Ademds, observaron
policromatosis, vacuolizacién  citoplasmdtica
en las células de los estratos intermedios, au-
mento del nicleo y de los nucléolos e hiper-
cromatosis. También se evidencié presencia
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acteriana en las células epiteliales, aumento
bact I lulas epitelial t
de leucocitos y de linfocitos, que se incremen-
taban en funcién de la movilidad del implante
y estaban presentes incluso cuando esta era
practicamente inexistente (Tabla 2).

En el estudio de Olmedo et al. (2013) se ano-
lizan 30 pacientes portadores de implantes
(rehabilitados con prétesis no metélicas) con
el objetivo de evidenciar la presencia de parti-
culas metdlicas en las células exfoliadas de la
mucosa adyacente a las fijaciones. Para ello
se estudiaron 15 pacientes en salud o esta-
bilidad periimplantaria y 15 con patologia
y no incluidos en un protocolo de manteni-
miento. Las muestras se tomaron de la zona
sulcular y bucal con un cepillo Microbrush®,



se tifieron con Papanicolaou y se examinaron
al microscopio, utilizando ademds la espec-
trofotometria de masas con plasma de acoplao-
miento inductivo. Observaron la presencia de
trazas de metal en ambos grupos de pacien-
tes concentrandose fundamentalmente en las
células acidéfilas de los estratos superficiales
y en algunos macréfagos, no aprecidndose
su presencia en los controles. Asi mismo, se
evidencié una mayor presencia de trazas de
metal en el grupo con patologia, ademés de
presentar un infiltrado inflamatorio formado
fundamentalmente por PMN y gran cantidad
de colonias microbianas (Tabla 2). Este estu-
dio apoyaria las Gltimas hipétesis que se estdn
estableciendo sobre la patologia periimplan-
taria y las reacciones a cuerpo extraiio (Albre-

ktsson et al. 2012).

Finalmente Alberta et al. (2014) realizaron un
estudio citolégico sobre 60 pacientes porta-
dores de implantes, divididos en dos grupos:
treinta individuos con malos hdbitos higiénicos
y treinta personas con buena higiene oral. Uti-
lizaron técnicas de Inmunohistoquimica, AEC
(3-amino, 9-etil carbasol) y tincién con Papa-
nicolaou, tras obtencién celular de la zona sul-
cular mediante un microcepillo angulado. En
el grupo con mala higiene observaron una dis-
minucién de cocos con aumento de fusiformes
y de levaduras. Ademds, este grupo presentd
un alto ndmero de PMN necréticos, con gran
presencia de eritrocitos y disminucién de las
células epiteliales de los estratos mas superfi-
ciales y un incremento de las células basdfilas.
Por otro lado, en el grupo con buena higiene
se encontraron la mayor parte de las células
eran de los estratos superficiales, y aparecia
escasez de microbios, levaduras, células infla-
matorias o glébulos rojos (Tabla 2).

Estos tres estudios son sugestivos de que esta
técnica diagnéstica puede ser dtil en la im-
plantologia dental.
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3.1

Pacientes

Este estudio prospectivo observacional se ha
realizado en 50 pacientes que acudieron al
Servicio Clinica Odontolégica de la Universi-
dad del Pais Vasco / Euskal Herriko Unibertsi-
tatea, para recibir tratamiento implantolégico
y que fueron atendidas en la Unidad de Perio-
doncia.

A) Criterios de inclusién

1. Ser mayor de edad.

2. Aceptar el compromiso de acudir re-
gularmente a las citas fijadas para el
estudio.

3. Firmar el consentimiento informado.

B) Criterios de exclusién

1. Ser menor de edad.

2. Haber recibido tratamiento con anti-
bidticos en los dos meses previos al
estudio.

3. Haber recibido tratamiento antios-
teopordtico.

4. Estar embarazada.

De los 50 pacientes, 24 eran (48%) hombres
y 26 eran (52%) mujeres y presentaban una
edad media de 56,2 afios con un minimo de
30 y un méximo de 82 afios.

Este estudio fue aprobado por el Comité de
Etica para la Investigacién con Seres Huma-
nos de la UPV/EHU (CEISH/103/2011).

3.2

Diseno del estudio
clinico y radiografico
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Todas las personas fueron atendidas en la Uni-
dad de Periodoncia de la Universidad del Pais
Vasco / Euskal Herriko Unibertsitatea (UPV/
EHU).

Durante la primera visita (M 0) se recogieron
los datos generales del paciente y se realizé
una exploracién clinica y radiogréfica com-
pleta. Se valoraron las siguientes variables
relativas al paciente: edad, sexo (hombre o
mujer), higiene oral, consumo de tabaco (no
fuma, fuma menos de 10 cigarros, fuma més
de 10 cigarros o exfumador), consumo de al-
cohol (no consume, consumo ocasional o con-
sumo habitual), padece alguna patologia sis-
témica, toma de medicacién, antecedentes de
bruxismo, de patologia periodontal (gingivitis,
periodontitis crénica o agresiva), de patologia
periimplantaria previa (mucositis o periimplan-
titis en la mucosa de implantes ya colocados),
y datos acerca del biotipo del paciente. Tras
su andlisis se decidié la necesidad o no de
recibir tratamiento periodontal previamente a
la colocacién de implantes.

Tras alcanzar un estado de estabilidad perio-
dontal en todos los pacientes, se procedié a
la colocacién de 110 implantes Mozo Grau
MG Inhex®. Estos implantes son de conexién
interna, cénicos, autorroscantes, con cambio
de plataforma (Platform Switching), hombro
de 45 grados, microespiras coronales y super-
ficie RBM (Figuras 3 y 4). Sobre estos implan-
tes se colocaron 43 coronas, 24 puentes, 4
sobredentaduras y una prétesis hibrida.

Se utilizé un protocolo quirdrgico en dos fases
(Brénemark et al. 1977), dejando el implante
sumergido bajo la encia sin recibir cargas por
un tiempo variable que fluctué entre 16 y 20
semanas, con el objetivo de obtener una co-
rrecta reparacién de los tejidos duros y blan-
dos, durante el proceso de oseointegracién.

Todos los pacientes fueron introducidos en un
programa de Terapia Periodontal de Apoyo
con visitas cada 4 meses que incluia:

a) La recogida de datos clinicos, radiolégi-
cos y citolégicos.

SEI 5.0kV  X10,000 Tum

WD 9.4mm

Figuras 3 y 4. Implanie Mozo Grau MG Inhex® y de su superficie Rugosa RBM.



b) Limpiezas profesionales y raspaje sub-
gingival tanto en dientes (ultrasonidos
piezoeléctrico con una frecuencia de 30
KHz (H 3, Suprasson® Satelec, Burdeos,
Francia) y Curetas Gracey (Hu-Friedy,
Chicago, IL, USA) como en implantes
(curetas de titanio, curetas de fibra de
carbono, copa de goma y pasta de pro-
filaxis.

¢) Andlisis oclusal con papel de articular de
12 pm Bausch arti- fol® Metallic BK 28
(Dr. Jean Bausch KG, Kaln, Alemania).

d) Control de torque mediante llave dina-
mométrica.

e) Se dieron normas de motivacién y educa-
cién de higiene oral.

3.2.1 Variables clinicas evaluadas en
los pacientes y en los implantes

Se recogieron en las diferentes fases del estu-
dio que fueron:

1) El dia de la colocacién del implante (M
1).

2) A los 15 dias (M 2).

3) A los 15 dias tras la carga del implante
(M 3).

4) A los cuatro meses (M 4).
5) A los ocho meses (M 5).

6) A los doce meses de la colocacién de la
protesis (M 6).

En el caso de los implantes los registros de los
momentos 1y 2 se correspondieron a la zona
donde se ubicaron las fijaciones dado que en
la técnica de implantes en dos fases, las fijo-
ciones quedan sumergidas durante el proceso
de oseointegracién.

Las variables examinadas fueron:
A) indice de placa de O’leary et al. (1972):

se valoran cuatro superficies (mesial,
distal, vestibular y lingual/palatino) por
diente o implante y expresado porcen-
tualmente.

—_—

Se registraron de la siguiente forma: gro-
do 0: IP < 25% de las superficies, grado
1: IP > 25y < 50% de las superficies y
grado 2: IP > 50% de las superficies.

indice gingival modificado por Silness
& Loe (1964): se reconocen diferentes
grados en funcién de la gravedad de la
patologia:

Grado 0: No inflamacién.

Grado 1: Inflamacién leve, cambios leves
en color y/o estructura, y de la superfi-
cie.

Grado 2: Inflamacién moderada, color
rojizo e hiperplasia de la encia, y la
presién causa sangrado.

Grado 3: Inflamacién aguda, color rojo
intenso y encia hiperplésica, y tiende a
sangrar espontdneamente.

C) Profundidad de sondaje (en mm): se mi-

dié en mesial, distal, vestibular y lingual
o palatino de cada diente y/o implante,
utilizando una sonda periodontal (Wi-
lliams Hu-Friedy, Chicago, IL, USA). La
presién ejercida con la sonda fue manual
tratando de no superar los 0,25 N de
presion.

Se registré la presencia de bolsas perio-
dontales de la siguiente forma: O: ausen-
cia de bolsas; 1: bolsas de 4-6 mm y 2:
bolsas mayores 6 mm.

En el caso de los implantes dentales se
registré en milimetros la profundidad de
sondaje en cada punto y posteriormente
se realizé la media.

D) indice de sangrado de Ainamo & Bai

(1975): se valoraron cuatro superficies
(mesial, distal, vestibular y lingual/pala-
tino) por diente o implante, expreséndolo
porcentualmente.

Los valores obtenidos se registraron de
la siguiente forma: grado O: IS < 20%
de las superficies; grado 1: 1S > 20% y
< 50% de las superficies; grado 2: IS >
50% de las superficies.
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En los implantes se registré la presencia
o no de sangrado como positivo o nega-
tivo: O: negativo y 1: positivo

E) Recesiones: se midieron con una sonda
periodontal  (Williams Hu-Friedy, Chi-
cago, IL, USA) desde la linea ameloce-
mentaria hasta el punto més apical de la
encia libre, por mesial, distal, vestibular
y lingual/palatino en el caso de los dien-
tes. En los implantes se considerd la pre-
sencia de recesiones si existian espiras
expuestas y se midié desde el hombro de
la fijacién al borde gingival libre (mesial,
distal, vestibular y lingual/Palatino) (Pa-
papanou & Lindhe 2005).

Se registraron los datos de la siguiente
forma: O: ausencia de recesién, 1: rece-
sion >0y <3 mm y 2: recesién > 3 mm.

F) Supuracién: se anoté la presencia o no
de supuracién (0: negativo y 1: positivo).

En el caso de los implantes dentales se
recogieron datos referentes a la de la en-
cia queratinizada en cuanto a presencia,
anchura y grosor de la misma.

G) Anchura de mucosa queratinizada: dis-
tancia entre el margen de tejido blando
y la linea mucogingival (vestibular), se
midié con una sonda periodontal (0: < 2
mmy 1:22 mm).

H) Grosor de la mucosa queratinizada: con
una aguja de anestesia y un tope de
goma se pinché hasta tocar hueso. Esta
medida se toma pinchando en la mucosa
periimplantaria, a 2 mm de altura y cen-
trado: los grosores se dan como: grosor
0: <2 mmy grosor 1: = 2 mm.

3.2.2 Variable radiogréfica de
pérdida ésea

En todos los pacientes se realizé un estudio
radiogréfico completo inicial (serie periapical
y ortopantomografia) para valorar el estado
del hueso de soporte.

En cada revisién programada se tomaron ra-
diografias intraorales de los implantes usando
la técnica paralela con cono largo, paralelizo-
dor XCP® vy llave de silicona para posicionar
todas las radiografias en una posicién idénti-
ca (Figura 5).

Para la valoracién de la de la pérdida éseaq,
se empled el programa Dental Studio NX ver-
sién 6.0® (NEMOTEC) sobre las radiografias
previamente escaneadas (Epson Perfection
4990 Photo) o mediante radiografias digita-
les. Para valorar los niveles de hueso en cada
radiografia se midi6 la distancia vertical entre
el hombro del implante y el punto més apical
del hueso de soporte por mesial y por distal.

Se calcularon las diferencias desde el momen-
to de la colocacién de la fijacién, y en las
diferentes etapas obteniendo datos acerca de
la remodelacién ésea primaria y secundaria
postcarga como un proceso natural en el es-
tablecimiento del ancho bioldgico (Cochran et
al. 1997, Gardner 2005, Lazzara & Porter
2006) o asociado a patologia. La diferencia
entre las medidas tomadas entre el momento
de la colocacién de los pilares de cicatriza-
cién y un afio tras la carga de los implantes,
nos sirvieron para deferminar la pérdida de
hueso marginal en esta Gltima etapa (Brégger
et al. 1991, Ericsson et al. 1996, Schwarz et
al. 2006, Carneiro et al. 2012).

Figura 5. Radliografia realizada con #cnica paralela, donde puede apre-
ciarse claramente la pérdida de hueso en mesial y en distal tras un afio
de funcién.



3.2.3 Diagnéstico clinico y
radiografico

En todos los momentos del estudio se valoré la
presencia o ausencia de inflamacién, de san-
grado y de pérdida de hueso de soporte, y se
registré de la siguiente forma:

1) Ausencia de inflamacién sin pérdida de

hueso de soporte (Diagnéstico clinico 1
(DC 1)).

2) Ausencia de inflamacién con ligera pér-
dida de hueso de soporte (Diagnéstico
clinico 2 (DC2)).

3) Ligera inflamacién sin pérdida de hue-
so de soporte y sin sangrado al sondaje
(Diagnéstico clinico 3 (DC 3)).

4) ligera inflamacién con pequefias pérdi-
das de hueso de soporte y sin sangrado
al sondaje (Diagndstico clinico 4 (DC 4)).

5) Presencia de inflamacién moderada o
abundante, con sangrado al sondaje y
sin pérdida del hueso de soporte (Diag-
néstico clinico 5 (DC 5)).

6) Presencia de inflamacién moderada o
abundante, con sangrado al sondaje y
con pérdida del hueso de soporte (Diag-
néstico clinico 6 (DC 6)).

De tal manera, que en DC 1, DC 2, DC 3 y
DC 4 se consideré estable la mucosa periim-
plantaria, mientras que en DC 5 y DC 6 se
considerd patolégica.

Transcurrido un afio de carga funcional se
realizé el diagnéstico final de EPI (Fransson et
al. 2005, Fransson 2008, Roos-Jansaker et al.
2006b; Cecchinato et al. 2013, Cecchinato
et al. 2014).

Tras el andlisis de los parédmetros clinicos y
radiogrdficos se establecieron tres grados:

A) Mucosa periimplantaria en salud o es-
table periodontalmente, cuando presen-
taban unos indices gingivales 0/1 y no
existia sangrado al sondaje (Lang et al.
1994, Luterbacher et al. 2000), en estos
casos las pequefias modificaciones 4seas

se asociaron al establecimiento de un
ancho biolégico secundario a la carga
de los implantes (Cochran et al. 1997,
Roos-Janséker et al. 2006b, Alhag et al.
2008) (DC 1, DC 2, DC 3 y DC 4).

B) Mucositis cuando presentaban indices
gingivales 2/3 y sangrados al sondaje
sin signos radiogrdficos de pérdida de
hueso de soporte (Lindhe & Meyle 2008)
(DC 5).

C) Periimplantitis cuando se observaron in-
dices gingivales 2/3 con cambios en el
nivel de hueso crestal, con presencia de
sangrado al sondaje y/o supuracién y
con o sin profundizacién de la bolsa pe-
riimplantaria (Lang & Berglundh 2011)
(DC 4).

En todos los casos, el sondaje se realizé con
una fuerza no superior a 0,25 N (Lang et al.
1994, Mombelli & Lang 1998, Lang et al.
2000, Lang et al. 2004, Heitz-Mayfield 2008,
Lang & Berglundh 2011).

3.3

Diseno del
estudio citologico

La toma de muestras citolégicas se realizé en
seis momentos diferentes:

1) El dia de la colocacién del implante (M
1).

2) A los 15 dias (M 2).

3) A los 15 dias tras la carga del implante
(M 3).

4) A los 4 meses (M 4).
5) A los 8 meses (M 5).

6) A los 12 meses de la colocacién de la
protesis (M 6).
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3.3.1 Metodologia citolégica: toma,
fijacién y tincién

Todas las muestras fueron tomadas raspando
el borde gingival libre que rodea a las fijacio-
nes y realizando deslizamientos y una suave
rotacién con ligera presién para no dafiar los
tejidos periimplantarios (tres veces) (Figura 6).

Para la toma se utilizé para la toma un mi-
crocepillo interdentario de angulacién varia-
ble (GUM® Bi-Direction) para cada implante.
Este cepillo tiene la caracteristica de que el
cabezal puede girar 90°, siendo la posicién
recta ideal para los dientes anteriores, mien-
tras que en la posicién en “L” permite acceder
facilmente a los dientes posteriores. El mango
semi-largo proporciona un buen acceso a to-
das las zonas (Figura 7).

Figura 6. Toma de una muesira citolégica con un cepillo inferproximal.

Figura 7. Cepillo inferproximal GUM® Bi-Direction.
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Las muestras recogidas en cada momento se
extendieron en cuatro portaobjetos (Super-
frost® Plus) codificados. Los extendidos fueron
fijados mediante un spray fijador alcohélico
esténdar (Kito-Fix ®), se secaron al aire y se
introdujeron en cajas cerradas portaobjetos
(Figura 8).

Figura 8. Poriaobjetos utilizados durante el estudlio.

En el Laboratorio de la Unidad de Patologia
Oral y Maxilofacial del Servicio Clinica Odon-
tolégica se procedié a la recepcién, tincién y
evaluacién de las preparaciones citolégicas.
Inicialmente se tifieron las dos primeras en
cada uno de los seis momentos del mismo. Se
guardaron oftros 2 preparados para prever
posibles roturas o pérdidas y para futuros estu-
dios, en caso de ser necesarios.

En todos los casos se realizé la tincién de Pa-
panicolaou (Hematoxilina de Harris, EA50,
Orange G y Eosina), con la modificacién in-
troducida por el fabricante (Bio-Optica Milano
S.PA)).

Procedimiento:

1. Etanol 95° 2 minutos.
2. Lavado en agua destilada 2 minutos.
3. Hematoxilina de Harris

(fincién nuclear) 1 minuto.
4. Lavado en agua corriente 5 minutos.



5. Etanol 95° 15 segundos.
6. Orange G6 (tincién citoplasmdtica)
2 minutos.
7. Etanol 95° 15 segundos (2 veces).
8. EA-50 (colorantes con afinidad
citoplasmdtical) 5 minutos.
9. Etanol 95° 15 segundos.
10. Etanol absoluto 30 segundos (2 veces).

11. Xileno o Bio Clear 2 minutos (2 veces).

Una vez tenidas las muestras, se montaron con re-
sina (Eukitt®) y un cubreobjetos (Menzel®- Glaser)
de 24x60 milimetros, evitando la aparicién de
burbujas, el secado y la oxidacién del material.

Una caracteristica importante de la coloracién
de Papanicolaou consiste en la accién policro-
mdtica producida por la mezcla de colorantes
catiénicos, anidnicos y anféteros. Cada capa
del epitelio escamoso plano estratificado se tifie
con una gama de colores, desde el verde inten-
so de la capa basal hasta el anaranjado en las
células queratinizadas de la superficie. También
se observan los nicleos y micronucleos tefiidos
de azul o morado, las células acidéfilas con ci-
toplasma eosindfilo presentan un aspecto rosa o
naranja claro, las células baséfilas muestran un
citoplasma ciandfilo que se tifie de azul o azul
verdoso, las células queratinizadas se tifien de
un rosa o naranja intenso, mientras que los eri-
trocitos presentan una coloracién roja (Figura 9).
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Figura 9. Exiendido citolégico en el que se observan las diferentes co-

loraciones de las células epiteliales con la técnica de Papanicolaou (Pa-
panicolaou 20x).

3.3.2 Valoracién y variables
citolégicas

Una vez procesadas las muestras, la valora-
cién de los extendidos citolégicos fue realiza-
da por dos patdlogos en la Unidad de Pato-
logia Oral y Maxilofacial de la Universidad
del Pais Vasco / Euskal Herriko Unibertsitatea
(UPV/EHU). Se realizé la observacion en un
microscopio Olympus Bx 51 multifocal, uti-
lizando aumentos variables con aumentos
variables en funcién de la observacién (4x,

10x, 20x, 40x o 100x).

El protocolo de valoracién citolégica fue el si-
guiente:

A) Comprobacién del estado de la preparacién
y forma de leer el extendido

La comprobacién microscépica inicial del
extendido se refiere a las dificultades que
encontraremos en su lectura e interpreta-
cién, ya sea por la escasez o el exceso de
material, por la desecacién o hidratacién
total o parcial, o por problemas con la tin-
cién o el montaje.

Todos aquellos casos en los que existian
dificultades y la posibilidad de ser inter-
pretados erréneamente, los preparados
fueron rechazados, indicdndose como “no
valorable citolégicamente” en el informe
inicial. La valoracién citolégica se basa en
el andlisis de cada uno de los elementos
que integran el extendido. Se realiz6 de
forma ordenada y continuada, desde un
extremo del portaobjetos al ofro, evitando
desplazamientos bruscos de la platina para
no dejar ninguna porcién sin observar. Co-
menzamos la lectura moviendo la prepa-
racién en sentido vertical hasta el dngulo
superior izquierdo y en este momento se
realiza un desplazamiento horizontal hacia
la izquierda, de tal forma que los elemen-
tos observados en el margen izquierdo del
campo microscépico, hacia las nueve horo-
rias, queden ahora en el margen derecho
sobre las tres horarias. Entonces procede-
mos a un nuevo desplazamiento vertical en
sentido contrario, y asi sucesivamente hasta
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recorrer toda la muestra, terminando en el
angulo inferior derecho. Inicialmente la vi-
sién completa se realiza con un objetivo de
10x y posteriormente se pasa a los de 20x
o 40x, y en algunos casos empleamos un
objetivo de inmersién de 100x.

B) Observacién, identificacién y valoracién de
los elementos del frotis

Se realiza la identificacién de cada uno de
los elementos que constituyen el extendido.
En primer lugar se identifican de forma in-
dividual los elementos celulares presentes
y lo catalogamos de epiteliales o no. En
el primer caso definimos el tipo celular y
el estrato al que pertenecen. En el segundo
caso los infegramos en los otros grupos re-
lacionados celulares con el estudio.

Si lo hemos identificado como un elemen-
to celular conectivo indicaremos si se trata
de un macréfago, fibroblasto, plasmocito o
mastocito, etc. Si se identifica como un ele-
mento sanguineo sefialaremos si se trata de
eritrocitos o de leucocitos polimorfonuclea-
res, linfocitos u otros.

Si los elementos son de origen microbiano
indicaremos su cardcter: cocaceo, bacilar,
hongos (hifas o levaduras), compuesto tipo
mazorca, efc. Con las especificaciones que el
método citoldgico empleado nos permita. Fi-
nalmente identificamos, la colonizacién o no
de las células por bacterias y la presencia de
contaminantes o artefactos de la preparacion.

Los datos citolégicos analizados fueron:
a) Cantidad de material.
b) Presencia de detritus.

¢) Células epiteliales (cornificadas, para-
queratésicas, intermedias y parabasales
- basales)

d) Presencia de células inflamatorias (PMN,
linfocitos y macréfagos).

e) Presencia de hematies.

f) Presencia de microbiota (cocos, bacilos,
otras formas bacilares, formas fingicas y
mazorcas).

g) Presencia de células colonizadas por
bacterias.

La Valoracién tanto del material como del res-
to de los componentes se realizé en cuatro
grados: ausencia/0, presencia escasa /1,

presencia moderada /2 o presencia abun-
dante /3.

C) Descripcién de las observaciones

Las células basales se observan de color azul
verdoso, con una relacién nicleo citoplasma
aproximada del 50% y aspecto cuboideo.
Presentan un nicleo redondeado, cromatina
densa y nucléolos.

Las células parabasales tienen forma esférica
o cuboidea y se tifien de azul verdoso (ba-
séfilas), y muestran el citoplasma, los bordes,
los nicleos redondeados y la cromatina bien

definida. La relacién nicleo-citoplasma es del
33%.

Las células intermedias presentan una forma
poligonal irregular, se tifen de verde azu-
lado (basdfilas) y en ocasiones de naranja
o roséceas (acidéfilas). El citoplasma es lige-
ramente més translicido y los nicleos estdn
definidos. La relacién nicleocitoplasma es
del 5-10 %.

Las células superficiales suelen mostrar una
forma poligonal irregular con “aspecto de
huevo frito”, y se tifien de naranja (eosinéfi-
las), presentando un nicleo muy pequefio, de
cardcter picnético. La relacién nicleo-citoplas-
ma es inferior al 5%. Pueden presentar grénu-
los de queratohialina asociados a zonas de
encia queratinizada.

Las células totalmente cornificadas (ortoquera-
tésicas) tienen forma de escama, son anuclea-
das y se tifien de color naranja o rosa claro
(aciddfilas).

Los glébulos rojos (eritrocitos o hematies) apa-
recen como formas anucleadas con forma de
disco de 7,5 pm y se tifien de color naranja o
rojo intenso, carecen de nicleo y organelas.

Los leucocitos polimorfonucleares neutréfilos
tienen forma redondeada y miden de 9 a 12



pm de didmetro. Se tifien de una coloracién
baséfila, con un nicleo multilobular azul oscu-
ro, violeta o negruzco y un citoplasma peque-
fio azul o gris claro, casi translicido.

Los linfocitos presentan una forma redondea-
da y miden de 8 a 10 ym de didmetro. Son
basdfilos y su nicleo se tifie de azul oscuro
negruzco, ocupando el 90% de la célula, su
citoplasma se muestra azul o gris claro casi
transparente y minimo.

Los macréfagos tienen forma redondeada y
presentan de 12 a 15 pm de didmetro. Son
basdfilos con un nicleo azul oscuro o negruz-
co, grande (casi el 50% de la célula), acéntri-
co y arrifionado. Su citoplasma es azul o gris
claro y translicido.

La microbiota cocacea se presenta como bac-
terias de forma esférica, con un “aspecto de
punteado”, que se tifien de azul oscuro o ne-
gruzco.

Los bacilos se presentan con una forma de
bastén recto o ligeramente curvado, pueden
ser cortos o largos y unirse a otros formando
cadenas. Se tifien de azul muy oscuro o de
color negruzco, aunque en ocasiones pueden
aparecer ligeramente anaranjados.

Las bacterias fusiformes, aparecen como bac-
terias largas de forma aislada o en haces, pu-
diéndose asociar a otras bacterias o levadu-
ras. Se tifen de azul oscuro o negruzco y en
ocasiones ligeramente anaranjadas.

Las espiroquetas son bacilos largos, delgados
y enrollados en forma de espiral que se tifien
de azul oscuro o de color negruzco.

La presencia de hongos puede reconocerse
de forma aislada como estructuras redondas
u ovoides con didmetro de 5 pm o en forma
de hifas de las que salen brotes (pseudohifas)
formando micelios. Se tifien de azul verdoso
con zonas rosdceas o pueden presentar sim-
plemente un aspecto grisdceo.

Las “mazorcas” se observan como estructuras
bacilares rectas o incurvadas de gran tamafio
recubiertas por flora cocacea constituyendo

una formacién como en “mazorca de maiz”.
Se tifien de azul oscuro o negruzco.

Las bacterias actinomiticas se muestran como
bacterias no esporuladas, con una forma va-
riable, desde cocoide a bacilar o filamentosa
con ramificaciones. Por lo general se recono-
cen bien cuando forman placas compactas de
gérmenes a modo de “manchas de tinta” de
las que surgen filamentos o prolongaciones en
forma de “cola de rata o de oruga”. Se tifien
de azul oscuro, griséceo y roséceo dando una
sensacién ciandfila y eosindfila.

Finalmente las células colonizadas por bacte-
rias, fundamentalmente las paraqueratésicas
o infermedias, se presentan, con las tinciones
habituales, como eosinéfilas o cianéfilas o
una mezcla de ambas y cubiertas por multi-
ples microbios cocaceos y bacilares o como
inclusiones en el citoplasma.

3.3.3 Diagnéstico citolégico

El andlisis citolégico se realizé en cada
uno de los seis momentos y se establecien-
do un diagnéstico citolégico final a los 12
meses.

El diagnéstico citolégico final se basé en la
presencia y cantidad de células inflamatorias,
de hematies y microbiota segin la gradacién
que aparece en la tabla 3.

Se consideré como significativa la presencia
moderada o abundante de células inflamato-
rias, hematies y bacterias.

Esta gradacién se establecié de tal manera,
que conforme aumentaba la significacién de
las células de los diferentes grupos, aumen-
taria la gravedad de la patologia. De este
modo, pudimos reconocer desde una muco-
sa en un estado de salud ideal (Gradacién
OA; Figura 10), a una simple hemorragia
(Gradacién 1A; Figura 11), a un proceso
inflamatorio (Gradacién 2A; Figura 12) o a
una mucosa con patologia periimplantaria
asociada en su mdximo grado (Gradacién
3B; Figura 13).
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Tabla 3. Grados utilizados para el diagnéstico citolégico final.

CF
4
-7%.

4

: Fe

Figura 10. frofis citolégico donde pueden observarse células epiteliales Figura 11. Frotis citolégico en el que se aprecian numerosos hematies y
y paraqueraidsicas, asociado a un grado OA (Papanicolaou 20x). escasos microbios, asociado a un grado 1A (Papanicolaou 20x).



Figura 12. frofis citolégico en el que se observan células inflamatorias y
escasos microbios, asociado a un grado 2A  (Papanicolaou 20x).

Anadlisis estadistico

Los andlisis estadisticos se realizaron con el
programa IBM® SPSS® Statistics 20.0 en fun-
ciéon de la naturaleza de las variables estudio-
das.

a) Pruebas descriptivas:

1) Tablas de frecuencias y gréficos de ba-
rras para las variables categéricas y

2) Tablas de medias y gréficos de barras
para las variables numéricas.

b) Pruebas bivariadas: si las dos variables
eran categéricas se utilizé la prueba de
chi-cuadrado (x?) basada en el siguiente
contraste: (HO): No existe relacién entre
las variables, variables independientes y
(H1): Existe relacién entre las variables.
Aceptamos la hipétesis nula cuando el ni-
vel de significacién asociado era mayor
de 0,05. Si una variable era cuantitativa

Af-’x’

Figura 13. Frofis citolégico en el que se observa defritus, células inflamato-
rias, hematfes y microbios, asociado a un grado 3B (Papanicolacu 40x).

y la ofra categérica, es decir para estu-
diar los valores de una variable numérica
en los distintos grupos marcados por una
variable categérica, se utilizaron prue-
bas no paramétricas debido al incumpli-
miento de la hipétesis de normalidad.

Si la variable categérica definia 3 o mas
grupos (k distribucién ordinales de muestras
independientes), realizamos la prueba de
Kruskal-Wallis y en caso de existir diferencias
significativas, si la variable categérica defi-
nia 2 grupos, se aplicé la prueba de U-Mann
Whitney. En este caso para la interpretacion
de resultados se ha tenido en cuenta la signifi-
cacién de referencia 0,05.

Por ¢ltimo, se aplicé ademds una tabla de
contingencia de 2 por 2 para establecer la
concordancia, la sensibilidad y especificidad
de la citologia oral por raspado.

3.5

Busqueda
bibliografica
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Se realizaron diferentes bisquedas bibliogré-
ficas a través de las bases electrénicas de dao-
tos Pubmed Medline, Embase, Ovid, Ebsco,
Hinari, Cochrane, Scielo, Llilacs, Latindex,
Redalic, Imbiomed y Publindex, utilizando las
palabras clave: oral exfoliative cytology; den-
tal implants; diagnosis; peri-implant diseases;
mucositis; periimplantitis; microbiota y perio-
dontitis. Las busquedas se llevaron a cabo de
modo individual o con diferentes combinacio-
nes entre ellas.

Fruto de la bisqueda se obtuvieron 1492 citas
de las que se seleccionaron aquellas que resul-
taron mds interesantes en relacién con el tema
objeto de este estudio.

En esta Tesis Doctoral, se ha utilizado la no-
menclatura bibliogréfica estilo Harvard adap-
tadas las normas de publicacién de la revista
internacional Journal of Clinical Periodontolo-

gy
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Para el andlisis descriptivo de los resultados he-
mos utilizado: 1) Tablas de frecuencias y gréfi-
cos de barras para las variables categéricas y
2) Tablas de medias y gréficos de barras para
las variables numéricas.

4.1

Datos generales
clinicos y citologicos

4.1.1 Edad y género

Este estudio se llevd a cabo en 50 pacientes,
24 hombres y 26 mujeres, con una edad me-
dia de 56,2 afios, con un minimo de 30 y un
méximo de 82 afios.

La mayoria de los pacientes fueron no fu-
madores (36), los mismos que no consumian
alcohol, 7 fumaban menos de 10 cigarrillos,
3 mds de 10 y 4 eran exfumadores. Diez
consumian alcohol puntualmente y 4 de for-
ma habitual.

Veintisiete padecian alguna enfermedad sisté-
mica (54%) y estaban medicados en el momen-
to del estudio, destacando que 10 padecian
alguna  patologia cardiovascular y 5 eran
diabéticos.

El 24% (12) presentaron signos clinicos de bru-
xismo u ofras parafunciones bucales y portaron
férula de descarga en todo momento.

Todos tenian antecedentes de alguna pa-
tologia periodontal: 39 de enfermedad
periodontal crénica moderada o avanza-
da, 8 en grado leve y 3 de periodontitis
agresiva.

Eran portadores de implantes dentales previos
6 pacientes, de los cuales 2 presentaron algu-
na fijacién con mucositis y 4 alguna con peri-
implantitis (Tabla 4).
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resultados

Tabla 4. Descriptivo de las diferentes variables relotivas a los pacientes en el momento de iniciar el estudio.
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Media % D.S.

MO 59,34 23,96
M1 29,20 7,89
M2 31,28 7,88
M3 30,60 7,87
M4 33,10 7,69
M5 33,14 8,42
M 6 33,60 9,12

Minimo % Maximo %
20 100
20 55
20 50
20 50
22 50
20 50
20 55

Tabla 5. Descriptivo de la variable clinica indice de placa en los diferentes momentos del estudio.

4.1.2 Variables clinicas

Los datos clinicos fueron fomados en seis momen-
tos distintos para el desarrollo del estudio y ademés
se recogieron los valores iniciales obtenidos duran-
te la 1° visita previa al tratamiento implantolégico.

El 78% (39) de los pacientes, presentaron un bio-
tipo de encia grueso y el 22% (11) fino (Tabla 4).

4.1.2.1 indice de Placa (IP)

En el momento inicial y previo al tratamiento implan-

tolégico se observé un IP medio del 59,34. El IP

Media D.S.
MO 1,11 0,57
M1 0,68 0,33
M2 1,02 0,31
M3 0,79 0,32
M4 0,71 0,37
MS 0,72 0,39
M6 0.74 0.47

se mantuvo a continuacién estable, con unos valo-
res comprendidos entre un 29,20% del M 1 y el
33,60% del M 6, con un rango entre el 20 y el
55%, observandose un ligero incremento (Tabla 5).

4.1.2.2 indice Gingival (IG)

En la primera visita, se regisiré un valor medio del
IG de 1,11 manteniéndose a continuacién  esta-
ble con valores medios comprendidos entre 0,68
del primer momento y 0,74 a los doce meses. Se
observé un ligero aumento en el M 2 coincidiendo
con la cicatrizacién de los fejidos blandos (Tabla 4).

Minimo Maximo
0 3
0 1
0 2
0 1
0 2
0 2
0 3

Tabla 6. Descriptivo de la variable clinica indice gingival en los diferentes momentos del estudio.
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4.1.2.3 indice de Sangrado (IS)

Se observd que en el M O (primera visita) el

Media %
MO 32,80
M1 15,18
M2 14,52
M3 16,54
M 4 17,94
M5 18,10
M6 17,36

valor promedio registrado fue del 32,80%. Du-
rante el estudio se mantuvo relativamente bajo
con valores medios inferiores al 20% (Tabla 7).

D.S. Minimo % Maximo %
20,49 0 95
7,67 0 30
6,60 0 25
8,45 0 50
8,77 0 50
9,44 0 50
9,14 0 50

Tabla 7. Descriptivo de la variable clinica indice de sangrado en los diferentes momentos del estudio.

Ausencia de

bolsas
N %
MO 8 16,0
M1 12 24,0
M2 11 22,0
M3 11 22,0
M4 11 22,0
M5 10 20,0
M6 10 20,0

Bolsas de Bolsas de
4-6 mm >6 mm
N % N %
30 60,0 12 24,0
38 76,0 0 0,0
39 78,0 0 0,0
39 78,0 0 0,0
39 78,0 0 0,0
39 78,0 1 2,0
40 80,0 0 0,0

Tabla 8. Descripfivo de la presencia de bolsas periodontales en los diferentes momentos de estudio.

4.1.2.4 Profundidad de Sondaije (PS)

En un primer momento, antes de recibir el trata-
miento periodontal, 12 de los pacientes (24%)
presentaban bolsas periodontales de més de 6
mm y 30 (60%) bolsas comprendidas entre 4
y 6 mm.

Durante el estudio, solo 1 paciente mostré algu-
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na bolsa de mds de 6 mm. Al final en 40 se re-
gistraron bosas entre 4 y 6 mm (80%) (Tabla 8).

4.1.2.5 Recesiones

Durante la exploracién inicial 15 pacientes
no presentaron recesiones, en 16 se observé
alguna por debajo de 3 mm y en 19 se re-
gistré alguna de mds de 3 mm. Realizado el



Ausencia de

recesion
N %
MO 15 30,0
M1 13 26,0
M2 14 28,0
M3 12 24,0
M4 13 26,0
MS 13 26,0
M6 13 26,0

Recesion Recesion

>0y <3mm >3 mm

N % N %
16 32,0 19 38,0
21 42,0 16 32,0
21 42,0 15 30,0
22 44,0 16 32,0
21 42,0 16 32,0
22 44,0 15 30,0
22 44,0 18 30,0

Tabla 9. Descriptivo de la presencia de recesiones relafivas en los diferentes momenios del estudlio.

Negativo
N %
MO 43 86,0
M1 50 100,0
M2 50 100,0
M3 49 98,0
M4 49 98,0
MS5 49 98,0
M 6 49 98,0

Positivo

N %

7 14,0
0 0,0
0 0,0
1 2,0
1 2,0
1 2,0
1 2,0

Tabla 10. Descripfivo de la variable clinica supuracién en los diferentes momentos del estudio.

tratamiento periodontal inicial (incluidas exo-
doncias) se observaron 13 pacientes sin rece-
siones, 21 con recesiones de menos de 3 mm
y 16 con alguna de mds de 3 mm. Conforme
avanzé el estudio no se observaron cambios
relevantes ni en el nimero, ni en la profundi-

dad (Tabla 9).

4.1.2.6 Supuracion

Tras la exploracién inicial, en el 14% de los
pacientes (n = 7) se observé supuracién en
algunos de los dientes remanentes, durante
el sondaje. Sin embargo, una vez realizado
el tratamiento periodontal y ser introducidos
en el protocolo de mantenimiento, tan sélo

en un caso (2%) se observé este pardmetro
clinico.

4.1.3 Implantes dentales

De los 112 implantes colocados inicialmente,
2 no se integraron por causas primarias y
quedaron excluidos del estudio. Los 110 res-
tantes se distribuyeron por pacientes (Gréfi-
co 1).

Fueron rehabilitados mediante coronas implan-
tosoportadas 43 de los implantes, 52 fueron
pilares de 24 puentes, 5 sirvieron de soporte
para una prétesis hibrida y 10 de anclaje para
4 sobredentaduras (Grdfico 2).
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Grdfico 1. Distribucion del niimero de implantes por pacientes.

Pacientes con Pacientes con Pacientes con Pacientes con Pacientescon Pacientes con

limplante 2 implantes

3implantes 4 implantes 5 implantes 6 implantes

Grdfico 2. Distribucion de los implantes en funcion de la prétesis.
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4.1.4 Variables clinicas relativas a los  (0-25%) y una vez cargados los implantes, se

implantes dentales

4.1.4.1 indice de Placa

vio como los valores medios se situaron prdcti-
camente estables entre un 31,86% enel M 3y
el 36,66 % en el M 6 (Tabla 11).

Al inicio del estudio aparecian valores bajos  4.1.4.2 indice Gingival

M1

M2

M3

M 4
M5
M6

Media %

0,23

7,95

31,88

33,86

39,55

36,66

D.S. Minimo % Maximo %
2,38 0 25
11,7 0 25
14,12 22 100
12,48 25 75
18,97 20 100
16,46 23 100

Tabla 11. Descripfivo de la variable indice de placa en los implantes, en los diferentes momentos del estudlio.
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Al igual que ocurrié con el indice de Pla-
ca, las dos primeras observaciones son de
loa mucosa. En el momento 2 se produce un
incremento como consecuencia de la cica-

Media D.S.
M1 0,00 0,03
M2 0,60 0,48
M3 0,55 0,50
M4 0,68 0,60
MS5 0,89 0,56
M6 1,03 0,49

trizacién de los tejidos blandos, y posterior-
mente se produce un incremento gradual,
desde un 0,55 enelM 3 al 1,03 enel M 6
(Tabla 12).

Minimo Maximo
0 1
0 2
0 2
0 2
0 2
0 3

Tabla 12. Descriptivo de la variable indice gingival en los implantes, en los dliferentes momentos del estudio.

4.1.4.3 indice de Sangrado

Esta variable aumenté de forma progresiva y
fue pasando del 9,77% en el M 3 al 25% en el
M 6 (Tabla 13).

Media % D.S.
M1 0,00 0,00
M2 8,86 12,02
M3 9,77 18,27
M 4 16,14 22,10
MS 20,68 21,91
M6 25,00 21,68

4.1.4.4 Profundidad de Sondaje

En el M 1 tres de los implantes presentaron
una profundidad de sondaje de 2 mm, ya que
dichos implantes quedaron semisumergidos y

Minimo % Maximo %
0 0
0 25
0 50
0 50
0 50
0 50

Tabla 13. Descripfivo de la variable indice de sangrado en los implantes en los diferentes momentos del estudio.

ligeramente supracrestales en algdn punto, en
el momento de la insercién. Del mismo modo,
como consecuencia de la cicatrizacién en el M
2, se expuso 1 implante que presenté una pro-
fundidad de sondaje de 1 mm.

Una vez realizada la carga (M 3) registramos
que el 69,1% (n = 76) de los implantes presen-
taron una profundidad de sondaje de 2 mm

yun 30,9 % (n=34)de3 mm.EnelM 4,7
fijaciones presentaban sondaje de 4 mm y una
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PS mm 0 1 2

N % N % N % N

M1 o e © OO 3 N0
M2 106 964 1 09 3 27 0
M3 0 0@ @ 0o w8 Gl
M4 0 00 0 00 72 655 30
M5 il e @ 00 &9 586 B
M6 0 00 0 00 48 436 44

% N % N % N %

00 0 00 0 00 110 100

00 0 00 O 00 110 100

O © 0 © 0O 110 100

273 7 64 1 09 110 100

P 10 91 91 0 110 100

400 13 118 5 45 110 100

Tabla 14. Descripfivo de la profundidad de sondaje (PS) en los implantes en los diferentes momentos del estudio.

de 5 mm. En el M 5 disminuyeron los implantes
con sondaje de 2 mm, y aumentaron los que
presentaron 3 mm y 4 mm. Finalmente tras un
afio después de la carga, encontramos 5 im-
plantes con sondaje de 5 mm, 13 con 4 mm,
44 con 3 mm y 48 con 2 mm. En definitiva, se

pudo observar claramente un incremento pro-
gresivo de la profundidad de sondaije con en el
16,3% (n = 18) de los implantes con més de 4
mm (Tabla 14).

4.1.4.5 Recesiones

Ausencia de Recesion Recesion
recesion >0y<3mm >3 mm
N % N % N %
M1 110 100,0 0 0,0 0 0,0
M2 109 99,1 1 0,9 0 0,0
M3 110 100,0 0 0,0 0 0,0
M4 104 945 5 4,5 1 0,9
MS5 108 98,2 0 0,0 2 1,8
M6 109 99,1 0 0,0 1 0,9

Tabla 15. Descriptivo de la variable recesién en los implantes en los diferentes momentos del estudio.

En el M 2 como consecuencia de la exposicién
se produjo una recesién que se corrigié en el M
3. Tras la carga hubo ligeras oscilaciones del
tejido blando en algunas de las fijaciones, que
de forma esponténea se corrigieron bien por

crecimiento del propio tejido blando en salud
o por ligera inflamacién, a excepcién de una
fijacién que mantuvo una recesién de mdés de 3

mm a los doce meses (Tabla 15).



4.1.4.6 Supuracion

Tan sélo se observaron 4 casos de supuracién: uno
en el M 2 como consecuencia de una mala cica-
frizacién con exposicién del implante, uno en el M
4y dos (1,8%) al finalizar el estudio (Tabla 16).

4.1.4.7 Encia queratinizada

El 98,2 % de los implantes (n = 108) presentaron
inicialmente encia queratinizada en el lugar de la
colocacién de las fijaciones. Al finalizar el estudio

N
M1 110
M2 109
M3 110
M4 109
M5 110
M6 108

una de las zonas de ausencia mejoré su condicién
inicial al observarse una ligera banda de encia
queratinizada alrededor de la fijacién (Tabla 17).

4.1.4.7.1 Anchura de la encia
queratinizada

En los momentos 1y 2 entre el 73,6% (n = 81)
y el 76,4% (n = 84) de las zonas donde fueron
ubicadas las fijaciones, registraron un ancho de
encia mayor o igual a 2 mm. Tras la carga en
inicio se observé una pequefia disminucién, que

% N %
100,0 0 0,0
99,1 1 0,9
100,0 0 0,0
99,1 1 0,9
100,0 0 0,0
98,2 2 1.8

Tabla 16. Descriptivo de la variable supuracién en los implantes en los diferentes momentos del estudio.

Ausencia Presencia
N % N %
M1 2 1,8 108 98,2
M2 0 100,0 110 100,0
M3 1 0,9 109 99,1
M4 1 0,9 109 99,1
M5 1 0,9 109 99,1
M 6 1 0,9 109 99.1

Tabla 17. Descriptivo de la variable encia queratinizada en los implantes en los diferentes momentos del estudio.
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82

0 mm

N %
M1 2 1,8
M2 0 0,0
M3 1 0,9
M 4 1 0,9
M5 1 0,9
M6 1 0,9

<2 mm 22 mm

N % N %

27 24,5 81 736
26 23,6 84 76,4
30 27,3 79 718
27 24,5 82 745
28 255 81 73,6
27 24,5 82 74,5

Tabla 18. Descriptivo de la anchura de encia queratinizada en los implantes en los diferentes momentos del

estudio.

se estabilizé en las siguientes fases, mostrando el
74,5% de los implantes (n = 82) un ancho de estas
caracteristicas, mientras que en el 24,5% (n = 27)
de los mismos, fue inferior a 2 mm y tan solo en
uno se observé una ausencia completa (Tabla 18).

4.1.4.7.2 Grosor de encia queratinizada

En el inicio, el 67,3% (n = 74) de las zonas

presentaron grosores mayores o iguales a 2

0 mm

N %
M1 2 1,8
M2 2 1,8
M3 3 2,7
M4 1 1,8
MS 1 1,8
M 6 1 1,8

mm, correspondiendo con biotipos gruesos, el
32,75% (n = 36) fueron biotipos finos, y en
dos de ellos se observé ausencia total de encia
queratinizada. Tras la segunda cirugia se ob-
servaron ligeras variaciones en algunas zonas
mucosas periimplantarias, de tal manera, que
al final (M 6) se produjo un ligero aumento de
grosor en una de las mucosas que no presenta-
ban encia queratinizada de inicio, mantenién-
dose estables los grosores tanto en los biotipos
gruesos como los finos (Tabla 19).

<2mm 22 mm

N % N %

34 30,9 74 67,3
31 28,2 77 70,0
35 318 72 65,5
35 318 74 67,3
35 318 74 67,3
35 318 74 67,3

Tabla 19. Descriptivo del grosor de la encia queratinizadla en los implantes en diferentes momentos del estudio.



4.1.5 Variable radiolégica:
pérdida ésea

Se observé como desde el momento de la inser-
cién de los implantes hasta el momento de la
carga, en el 34,5% (n = 38) de las fijaciones,
permanecieron inalterables los niveles éseos.

NO

N
M1 110
M2 107
M3 38
M4 86
M5 82
M6 80

En el 65,5% (n = 72) se produjeron alteracio-
nes como consecuencia de una remodelacién
dsea primaria. Tras la carga se produjo un
aumento paulatino de las pérdidas éseas mar-
ginales entorno a las fijaciones, presentando al
final variaciones el 27,3% (n = 30) y permane-
ciendo estables el 72,7% (n = 80) (Tabla 20).

SI

% N %
100,0 0 0,0
97,3 3 27
34,5 72 65,5
78,2 24 218
74,5 28 25,5
72,7 30 27,3

Tabla 20. Descriptivo de la variable pérdida ésea en los implantes en los diferentes momentos del estudlio.

Grdfico 3. Descriptivo de las pérdidas de hueso medias alrededor de
los implantes en los seis momentos del estudio
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Pudimos ver como durante la remodelacién
4sea primaria en 65 fijaciones se observaron
alteraciones por debajo de 1,5 mm, en 5 se
registraron pérdidas entre 1,5 mm y 2 mm,
y en 2 se perdieron més de 2 mm. Tras la
carga se fueron produciendo variaciones, de
tal manera, que al final del estudio (M 6) 30
fijaciones mostraron alguna modificacién: en
12 implantes se observaron pérdidas éseas
inferiores @ 0,5 mm, en 11 entre 0,5y 1 mm,
enbentre ] mmy2 mmyen 1 de mds de
2 mm. Estas variaciones se produjeron fun-
damentalmente durante los cuatro primeros
meses de funcién, a partir de ahi, en tan solo
6 fijaciones mds se registré un incremento de
la pérdida ésea (Grdfico 3). En el estudio
se observaron unas pérdidas éseas medias
de 0,22 mm (D.S 0,50 [0,00-3,00]) durante
el afo de funcién y unas pérdidas mdximas
acumuladas desde el momento de la coloca-
cién de las fijaciones de 0,75 mm (D.S 0,84
[0,00-4,50]).

4.1.6 Diagnéstico de la enfermedad
periimplantaria

Se basé en la presencia de signos de inflama-
cién, perdida de hueso y sangrado al sondaje
segln los criterios establecidos en el disefio
del estudio (Lang & Berglundh 2011, Lindhe
& Meyle 2008).

En el momento de la colocacién de las fijo-
ciones no se observaron o fueron muy esca-
sos los signos inflamatorios. En el M 2 como
consecuencia del proceso de cicatrizacién,
pudimos observar zonas inflamadas o con
sangrados minimos. Es obvio, que en este
momento no se sondan los implantes porque
estdn sumergidos, pero si se registré en caso
de exposicién y también se anoté la presen-
cia o no de sangrado. A los 15 dias post
carga la situacién fue similar a la anterior,
se observé en un 68,2% de las fijaciones
signos de inflamacién en la mucosa y en un
24,5% también sangrado al sondaje. A los 4
meses de la carga vimos como el 15,4% de
los implantes no presenté signos de ningdn
tipo, el 33,6% (n = 37) presentaron signos de
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inflamacién, el 13,6% mostraba inflamacién
con pérdida ésea, en el 30 % inflamacién
y sangrado y el 7,3% los tres pardmetros,
inflamacién, sangrado y pérdida ésea. A
los ocho meses disminuyeron a 8 (7,3%) las
fijaciones con ausencia de signos, se man-
tuvieron estables los que presentaron signos
de inflamacién y se incrementaron los casos
de inflamacién y sangrado al sondaje hasta
38 (34,5%), disminuyeron a 7 (6,4%) los de
inflamacién con pérdida ésea y aumentaron
los que presentaron los tres pardmetros posi-
tivos a 19 (17,3%). A los doce meses lo mds
destacable fue la presencia de 22 fijaciones
(20%) con signos de inflamacién en la muco-
sa, pérdida de hueso y sangrado al sondaije,
47 (42,7%) con inflamacién y sangrado al
sondaje, 27 (24,5%) con ligeros signos de
inflamacién y sin sangrado, 8 (7,3%) de las
fijaciones presentaron pérdidas de hueso en
ausencia de sangrado con o sin presencia
de ligeras inflamaciones y en tan solo en 6
(5,5%) no se observaron signos de ningin

tipo (Tabla 21).
4.1.7 Variables citolégicas

La toma de muestras citoldgicas de la mucosa
periimplantaria se realizé en seis momentos
diferentes, los mismos en los que se fomaron
los registros clinicos. Se establecieron cuatro
grados para cada una de las variables de es-
tudio: ausencia, escasez, moderada o abun-
dante.

4.1.7.1 Cantidad de material
citolégico

La cantidad de material se mostré moderado en
la mayor parte del estudio y en un rango que
oscilé entre el 64,5y el 81,8 % de las fijacio-
nes. Se observé que a medida que avanzé el
estudio, se produjo un incremento del material
en los extendidos pasando a ser abundante en
el 25,5 % de los implantes en el M 6 (Tabla
22).
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Figura 14. Extendlido citolégico
en el que pueden observarse
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células epiteliales, células infla-
matorias, hematies, defritus y
microbiota (Papanicolaou 20x).
DCS DC 6
N % N %
0 0,0 0 0,0
39 35,5 0 0,0
T B © 6
33 30,0 8 7,3
38 345 19 173
47 427 22 20,0

Tabla 21. Diagnéstico clinico y radliolégico basado en la presencia o ausencia de infamacidén, sangrado al
sondaije y pérdida del hueso de soporte.

M1
M2
M3
M4
M5
M6

Ausencia

N %
0 0,0
0 0,0
0 0,0
0 0,0
0 0,0
0 0,0

Escaso
N %
25 22,7
6 55
8 7,3
5 4,5
3 24
4 3,6

Moderado

N %

7 64,5
91 82,7
87 79,1
90 81,8
90 81,8
78 70,9

Abundante
N %
14 12,7
13 11,8
15 13,6
15 13,6
17 15,5
28 25,5

Tabla 22. Descriptivo de la variable citolégica cantidad de material en los diferentes momentos del estudio.
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Ausencia Escaso Moderado Abundante

N % N % N % N %
M1 1 09 93 84,5 15 13,6 1 0,9
M2 0 0,0 75 68,2 31 28,2 4 36
M3 0 00 74 67,3 26 23,6 10 9,1
M4 0 00 52 47,3 43 39,1 15 13,6
M5 0 0,0 34 30,9 44 40,0 32 29,1
M6 0 00 32 29,1 47 42,7 31 28,2

Tabla 23. Descripfivo de la variable citoldgica presencia de detritus en los diferentes momentos del estudio.

Ausencia Escaso Moderado Abundante

N % N % N % N %
M1 79 71,8 20 18,2 10 9,1 1 0,9
M2 20 18,2 61 55,5 17 15,5 12 10,9
M3 10 9,1 61 55,5 21 19,1 18 16,4
M4 2 1,8 51 46,4 36 32,7 21 19,1
M5 0 0,0 34 30,9 42 38,2 34 30,9
M6 0 0,0 27 24,5 48 43,6 35 31,8

Tabla 24. Descripfivo de la variable citolégica microbiota en los diferentes momentos del estudio.

g8

Figura 15. Extendido citolégico en el que se aprecia un fondo sucio, con defritus con cocos, bacilos, mazor
cas, y ofros fipos bacterianos (Papanicolaou 40x).



Ausencia Escaso

N % N %
M1 79 71,8 20 18,2
M2 19 17,3 63 57,3
M3 10 9,1 61 55,5
M4 2 1,8 52 47,3
M5 0 0,0 34 30,9
M6 0 0,0 26 23,6

Moderado Abundante

N % N %

10 9,1 1 0,9
16 14,5 12 10,9
21 19,1 18 16,4
35 31,8 21 19,1
42 38,2 34 30,9
49 44,5 35 31,8

Tabla 25. Descriptivo de la variable microbiolégica presencia de cocos en los diferentes momentos del

estudio.

4.1.7.2 Detritus

La mayor o menor presencia de detritus en
las muestras junto a otros componentes, nos
permite indicar como fondos limpios o sucios,
en funcién de su abundancia. La presencia
de un fondo limpio en el M 1 fue normal ya
que la toma se realizé en la encia en salud y
sin las fijaciones. Sin embargo, tras la carga
de los implantes, se observé un incremento
de los defritus, que se estabilizé enel M 5y
M 6. Se pudo ver como los grados escasos
y abundantes se encontraron en proporcio-
nes similares y en estos casos encontramos o
fondos muy limpios o muy sucios, aunque lo
normal fue un grado moderado en el 42,7%
de los extendidos al finalizar el estudio (Tabla

23).

4.1.7.3 Microbiota

Pudimos observar como al inicio estaba au-
sente o era escasa en el 20% (n = 99) de las
muestras. En el M 2 se produjo un incremento
a escaso o moderado, provocado probable-
mente por los puntos de sutura y el miedo
de los pacientes a limpiar en una zona inter-
venida. Los valores se mantuvieron similares
hasta la colocacién de las prétesis, momento
en el cual se fue produciendo un cambio de
grados de escaso a moderado y de modera-

do a abundante conforme se avanzé en el
tiempo. De esta manera, pudimos observar
como en el M 6 en 27 muestras (24%) se
presenté escaso, en 48 (43,6%) moderado y
en 35 (31,8%) abundante (Tabla 24; Figura
15).

4.1.7.3.1 Cocos

Al igual que ocurrié con la variable microbiota,
se observa un incremento progresivo desde el
M 1 hasta el M 6, siendo escasos en el 23,6%
de los extendidos, moderado en el 44,5 % y
abundante en el 31,8 % en la dltima fase (Tabla

25; Figuras 15y 16).

4.1.7.3.2 Bacilos

La presencia de cocos y bacilos ha sido similar
desde el comienzo del estudio, de tal manerg,
que los valores fueron prdcticamente iguales.
Pudimos observar que en el M 1 el 90% (n =
99) de las muestras mostraban ausencia o esca-
sa cantidad, que aumenté ligeramente durante
la cicatrizacién de los tejidos blandos. Tras la
carga (M 3), crecié a escasos o moderados en
el 74,54% (n = 82) de los casos, y en los mo-
mentos sucesivos fueron aumentando pasando
a moderado o abundante en el 75,45% (n =
83) de los extendidos en el M 6 (Tabla 26; Fi-
guras 15y 16).
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Ausencia Escaso Moderado Abundante
N % N % N % N %
M1 80 72,7 19 17,3 10 9,1 1 0,9
M2 20 182 63 57,3 16 14,5 11 10,0
M3 10 9,1 62 56,4 20 18,2 18 16,4
M4 2 1,8 52 47,3 35 31,8 21 19,1
M5 0 0,0 34 30,9 42 38,2 34 30,9
M6 0 0,0 27 24,5 49 44,5 34 30,9
Tabla 26. Descriptivo de la variable microbiolégica presencia de bacilos en los diferentes momenios del
estudio.
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Imagen 16. Extendido citolégico en el que se pueden apreciar cocos, bacilos y ofras formas bacilares

[Papanicolacu 100x.

4.1.7.3.3 Otras formas bacilares

Se observé un incremento gradual que al final
fue escaso o moderado en el 74,5% de los
extendidos (Tabla 27; Figuras 15y 16).

4.1.7.3.4 Formas fingicas

Las formas micéticas aparecieron en los ex-
tendidos de forma puntual en algin momento

del estudio. Sin embargo, enel M 5y M 6
se registré un aumento ya que se observé en
12 extendidos (10,9%) en diferentes grados
(Tabla 28; Figura 17).

4.1.7.3.5 Mazorcas

Estos complejos microbianos en el principio
pudieron observarse en grado escaso o mode-
rado en algunas de las muestras (14,6%). Tras



M1
M2
M3
M4
M5
M6

Tabla 27. Descriptivo de la variable microbiolégica presencia de ofras formas bacilares, filiformes o fusifor

mes.

M1
M2
M3
M4
M5
M 6

Tabla 28. Descripfivo de la variable microbiolégica formas fungicas en los diferentes momentos del estudio.

Ausencia

N %

99 90,0
79 71,8
62 56,4
51 46,4
29 26,4
28 255

Ausencia

N %
110 100,0
108 98,2
107 97,3
106 96,4
100 90,9
98 89,1

Escaso

N %

7 6,4
20 18,2
26 23,6
32 29,1
41 37,3
41 37,3

5

4

Escaso
%
0,0
1,8
0.9
0,9
4,5

3,6

Moderado

N %
4 3,6
11 10,0
22 20,0
27 24,5
40 36,4
41 37,3

Moderado
N %
0 0,0
0 0,0
2 1,8
3 2,7
5 4,5
7 6,4

Abundante
N %
0 0,0
0 0,0
0 0,0
0 0,0
0 0,0
0 0,0

Abundante

N %
0 0,0
0 0,0
0 0,0
0 0,0
0 0,0
1 0,9
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Imagen 17. Extendido citolégico que muestra estructuras micticas

[Papanicolacu 40x).

Figura 18. Extendido citolégico en el que se puede apreciar una mazor
ca junfo a un eritrocito (Papanicolaou 100x.
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Ausencia Escaso

N % N %
M1 94 85,5 10 9,1
M2 54 49,1 43 39,1
M3 43 39,1 40 36,4
M4 26 23,6 49 44,5
M5 15 13,6 43 39,1
M6 9 8,2 53 48,2

Moderado Abundante
N % N %
6 515) 0 0,0
11 10,0 2 1,8
25 22,7 2 1,8
34 30,9 1 0,9
49 44,5 3 2,7
46 41,8 2 1,8

Tabla 29. Descriptivo de la variable microbiolégica presencia de mazorcas en los diferentes momentos del

estudlio.

la intervencién se produjo un aumento consi-
derable que se fue incrementando de forma
gradual hasta el M 6. (Tabla 29; Figura 18).

4.1.7.4 Hematies

Como cabia esperar, la presencia de glébulos
rojos en los extendidos no aparecié antes de
colocar los implantes. Durante el periodo de

cicafrizacién se mostré en diferentes grados
en el 39,1% y descendié una vez cargados
los implantes al 25,5%. A partir de aqui se
produjo un incremento gradual a medida que
avanzé el estudio, hasta llegar al M 6 donde
el 62,72% de los extendidos presentaron he-
maties. Este dato es muy importante ya que es
un elemento fundamental del diagnéstico tanto
clinico como citolégico de la enfermedad peri-
implantaria (Tabla 30; Figura 19).
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Figura 19. Extendido citolégico en el que se pueden apreciar abundantes hematies, células inflamatorias,

células epiteliales y microbios (Papanicolaou 20x).



Ausencia Escaso

N % N %
M1 109 99,1 1 0,9
M2 67 60,9 26 23,6
M3 82 74,5 10 9,1
M4 67 60,9 13 11,8
M5 54 49,1 22 20,0
M6 41 37,3 28 255

Moderado

N %

0 0,0
9 8,2
6 55
17 15,5
17 15,5
17 15,5

Abundante

N %

0 0,0

8 73
12 10,9
13 11,8
17 15,5
24 218

Tabla 30. Descripfivo de la variable citolégica presencia de hematies en los diferentes momentos del estudio.

4.1.7.5 Células inflamatorias

Estaban ausentes o eran escasas las células
inflamatorias en la primera toma, aumentan-
do considerablemente durante el periodo de
cicatrizacién, donde en 20 muestras se ob-
servaron en su méximo grado. Desde este
momento y a partir de la puesta en funcién
de los implantes, ocurrié lo mismo que con la
presencia de hematies, produciéndose un in-
cremento hasta ser abundantes en el M 6 en
el 56,4% de las muestras. Debemos destacar
como en los momentos 4, 5y 6 aparecieron
células inflamatorias en el 98,18% (Tabla 31;
Figura 20).

Figura 20. . Extendido citolégico en el que se puede apreciar un abun-
dante infilirado inflamatorio constituido por polimorfonucleares neutréfilos
y linfocitos (Papanicolaou 20x).

Ausencia Escaso Moderado Abundante

N % N N % N %
M1 95 86,4 9 5 45 1 0,9
M2 14 12,7 60 54,5 16 14,5 20 18,2
M3 10 9,1 54 49,1 24 9.8 22 20,0
M4 2 1,8 39 355 30 27,3 39 355
M5 2 1,8 26 23,6 40 36,4 42 38,2
M 6 2 1,8 17 15,5 29 26,4 62 56,4

Tabla 31. Descriptivo de la variable citolégica presencia de células inflamatorias en los diferentes momentos

del estudiio.
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Ausencia Escaso
N % N %
M1 95 86,4 9 82
M2 14 12,7 60 54,5
M3 10 9,1 54 49,1
M4 1 0,9 39 35,5
MS5 1 0,9 28 25,5
M6 1 0,9 17 15,5

Moderado Abundante
N % N %
5 4,5 1 0,9
17 54,5 19 17,3

24 9,8 22 20,0
32 29,1 38 34,5
41 37,3 40 36,4
31 28,2 61 55,5

Tabla 32. Descriptivo de la variable inflamatoria presencia de neutrdfilos en los diferentes momentos el

estudiio.

4.1.7.5.1 Neutréfilos

La presencia de neutréfilos ha seguido los mismos
patrones descritos anteriormente para la variable
genérica células inflamatorias, con muy pequefias
variaciones. En el M 6 el 99,2 % de las muestras
mostraron polimorfonucleares neutréfilos en dife-

rentes grados. (Tabla 32; Figuras 20 y 24).

4.1.7.5.2 Linfocitos

La presencia de linfocitos se reconocié con los

mismos patrones que en los anteriores pero en
menor grado, ya que no llegaron a ser abun-
dantes en ningin momento, observéndose en
el 93,63% de las muestras en el M 6 (Tabla
33; Figura 20).

4.1.7.5.3 Macréfagos

La presencia de macréfagos morfolégicamen-
te reconocibles fue muy escasa y tan solo se
observaron en el 10,9% de las muestras al
terminar el estudio (Tabla 34).

Ausencia Escaso
N % N %
M1 100 90,9 9 8,2
M2 37 33,6 58 52,7
M3 28 25,5 60 54,5
M4 16 14,5 53 48,2
MS5 14 12,7 46 41,8
M6 7 6,4 31 28,2

Moderado Abundante

N % N %

1 0,9 0 0,0
15 13,6 0 0,0
22 20,0 0 0,0
40 36,4 1 0,9
50 455 0 0,0
72 65,5 0 0,0

Tabla 33. Descriptivo de la variable inflamatoria presencia de linfocitos en los diferentes momentos del

estudio.



Ausencia Escaso

N % N %

M1 110 1000 O 0,0
M2 103 93,6 6 55
M3 109 99,1 1 0,9
M 4 107 97,3 3 7,7
M5 101 91,8 9 8,2
M6 98 89,1 9 8,2

Moderado Abundante
N % N %
0 0,0 0 0,0
1 0,9 0 0,0
0 0,0 0 0,0
0 0,0 0 0,0
0 0,0 0 0,0
3 2,7 0 0,0

Tabla 34. Descripiivo de la variable inflamatoria macréfagos en los diferentes momentos del estudio.
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Figura 21. Extendlido citolégico con un fondo limpio, en el que se pue-
den apreciar células epiteliales de los diferentes estralos, junto a defritus
y alguna célula inflamatoria (Papanicolaou 20x).

Ausencia Escaso

N % N %

M1 0 0,0 6 55
M2 0 0,0 0 0,0
M3 0 0,0 0 0,0
M4 0 0,0 5 45
M5 0 0,0 2 1,8
Mo 0 0,0 2 18

4.1.7.6 Células epiteliales

La presencia de células epiteliales de dife-
rentes estratos, fue un dato habitual en todas
las tomas y en todos los momentos. Se encon-
traron en grados moderados desde el inicio
y fueron aumentando en los momentos 4, 5
y 6. En el dltimo momento (M 6) el grado
predominante fue el de abundante y en tan
solo 2 extendidos fueron escasas (Tabla 35;
Figura 21).

Moderado Abundante
N % N %
96 87,3 8 73
82 74,5 28 255
74 67,3 36 32,7
56 50,9 49 44,5
50 45,9 57 52,3
48 43,6 60 54,5

Tabla 35. . Descriptivo de la variable citolégica presencia de células epiteliales en los diferentes momentos

del estudiio.
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Ausencia Escaso

N % N %
M1 0 0,0 15 136
M2 0 00 102 927
M3 1 09 100 909
M4 0 0,0 93 845
M5 0 0,0 78 70,9
M6 0 0,0 51 46,4

Moderado Abundante
N % N %
92 83,6 3 2,7
8 7,3 0 0,0
8 7,3 1 0,9
17 15,5 0 0,0
32 29,1 0 0,0
57 51,8 2 1,8

Tabla 36. Descriptivo de la variable citolégica presencia de células epiteliales cornificadas en los diferentes

momentos del estudio

4.1.7.6.1 Células epiteliales
cornificadas

También llamadas escamas, son células anu-
cleadas y aparecen en el estrato superficial
del epitelio. Como era de esperar aparecieron
en el 100% de los extendidos en el M 1. Du-
rante el periodo de cicatrizacién se tornaron
escasas (92,7%), al igual que ocurrié tras la
carga de los implantes, después de la segun-
da cirugia y de la colocacién de las coronas.
A partir de aqui en los momentos 4 y 5 se
mostraron escasas en la mayoria de los ex-
tendidos, y observamos como en el M 6 la
presencia moderada fue predominante (51,8)

Ausencia Escaso

N % N %

M1 2 18 3 2,7
M2 0 0,0 1 0,9
M3 0 0,0 2 1,8
M4 0 0,0 0 0,0
M5 0 0,0 1 0,9
M6 0 0,0 2 1,8

(Tabla 36; Figura 22).

4.1.7.6.2 Células epiteliales
paraqueratdsicas

Al igual que ocurrié con las células cornifi-
cadas en el momento inicial se mostraron en
todos los extendidos (98,2%). Durante el pe-
riodo de cicatrizacién fueron ligeramente mds
abundantes, predominando el grado modera-
do hasta después de la carga. Posteriormente
se observé un aumento gradual de moderado
a abundante durante los momentos 4y 5, para
estabilizarse en el M 6 en grado abundante y

moderado (98,2%) (Tabla 37; Figura 22).

Moderado Abundante

N % N %

98 89,1 7 6,4
83 755 26 23,6
76 69,1 52, 29,1
63 57,3 47 42,7
50 45,5 59 53,6
50 45,5 58 52,7

Tabla 37. Descriptivo de la variable citolégica presencia de células epiteliales paraqueratésicas en los

diferentes momentos del estudio.
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Figura 22. Extendido citolégico en el que se pueden apreciarse células epiteliales comificadas y paraquera-

tésicas (Papanicolaou 80x).

Ausencia Escaso

N % N %
M1 60 54,5 38 34,5
M2 6 55 68 61,8
M3 2 1,8 50 455
M4 2 1,8 66 60,0
M5 3 2,7 83 733
M 6 5 4,5 95 864

Moderado Abundante
N % N %
12 10,9 0 0,0
35 31,8 1 0,9
52 47,3 6 518)
38 34,5 4 3,6
24 21,8 0 0,0
9 8,2 1 0,9

Tabla 38. Descriptivo de la variable citolégica presencia de células epiteliales intermedias en los diferentes

momentos del estudlio.

4.1.7.6.3 Células epiteliales
intermedias

Las células de los estratos intermedios se ti-
fieron de verde o azul verdoso por su carac-
teristica ciandfila. Se observaron escasas o
moderadas en el 45,4% de las muestras en
el M 1, y aumentaron ostensiblemente en el
M 2 tras la cirugia (94,5%). Tras la carga su
presencia fue moderada o abundante en el
52,72% y a partir de aqui fueron disminu-

yendo progresivamente, llegando a ser esca-
sa en el 86,4% de los extendidos. (Tabla 38;
Figura 23).

4.1.7.6.4 Células epiteliales
parabasales - basales

Précticamente no se observaron durante la to-
talidad del estudio, y en ningin caso fueron
moderadas o abundantes (Tabla 39).
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Ausencia Escaso

N % N %
109 99,1 1 0,9
109 99,1 1 0,9
108 98,2 2 1,8
104 94,5 6 5,5
108 98,2 2 1,8
108 98,2 2 1,8

Moderado Abundante
N % N %
0 0,0 0 0,0
0 0,0 0 0,0
0 0,0 0 0,0
0 0,0 0 0,0
0 0,0 0 0,0
0 0,0 0 0,0

Tabla 39. Descripfivo de la variable citolégica presencia de células epiteliales basales en los diferentes momentos del estudio.

A

Figura 23. Extendlido citolégico en el que se pueden apreciarse células
epiteliales de estraios infermedios de coloracién verdosa (Papanicolacu

20x).

4.1.7.6.5 Células colonizadas por
bacterias

En el M 1, se registraron mayoritariamente
ausentes o escasas, y aumentaron durante la
cicatrizacién ligeramente, al igual que suce-

Figura 24. Extendido citolégico en el que se puede apreciar una célula
epitelial paraqueraiésica colonizada por bacterias junto a un nevirdfilo
{Papanicolaou 100x.

dié tras la carga de los implantes. A partir del
cuarto mes se presentaron escasas o mode-
radas en la mayor parte de los preparados
(74,54%), y a los ocho meses en el 20% fue-
ron abundantes, lo que se incrementé en el M
6 (Tabla 40; Figura 24).




Ausencia Escaso Moderado Abundante

N % N % N % N %
M1 95 86,4 10 9,1 5 4,5 0 0,9
M2 34 30,9 59 53,6 14 12,7 3 2,7
M3 18 16,4 61 855 19 17,3 12 10,9
M4 15 13,6 42 38,2 40 36,4 13 11,8
MS 11 100 33 30,0 44 40,0 22 20,0
M6 12 10,9 82 29,1 41 37,3 25 22,7

Tabla 40. Descripfivo de la variable citolégica presencia de células epiteliales colonizadas por bacterias en

los dliferentes momentos del estudio.

4.2

Relacion entre el

diagnéstico clinico de la
enfermedad periimplan-
taria y las variables
de segmentacion

El diagnéstico clinico se basé fundamental-
mente en la presencia o ausencia de signos
inflamatorios en la mucosa periimplantaria,
del sangrado al sondaje y de la pérdida de
hueso marginal.

4.2.1 Género

No se observaron diferencias significativas
por género en ninguno de los momentos de
observacién. Los datos de ambos grupos fue-
ron similares en todos los aspectos, si bien el
M 6, de las 22 fijaciones en las que se obser-
varon pérdidas de hueso asociadas a inflama-
cién y sangrado (20%), 14 se correspondian
a hombres. Por el contrario, eran mds comu-
nes en las mujeres, los casos de inflamacién y
sangrado sin pérdida tejido éseo (Tabla 41).

4.2.2 Consumo de tabaco

Se observaron diferencias significativas en-
tre el consumo de tabaco y la presencia de
enfermedad periimplantaria en los momentos
4,5y6 (p=0,001;p=0,001yp=0,000
respectivamente). Estas diferencias se dieron
fundamentalmente entre los pacientes que no
fumaban y que presentaban un diagnéstico
clinico de la mucosa periimplantaria de au-
sencia de inflamacién, y pacientes fumadores
de mds de 10 cigarrillos y que presentaban
inflamacién, sangrado al sondaje y pérdida
4sea. En los consumidores de més de 10
cigarros/dia a los cuatro meses se observd
que el 25% de las fijaciones presentaban in-
flamacién de la mucosa con pérdida ésea y
sangrado al sondaje, a los ocho meses eran
el 50% y alos doce meses el 75%. Enel M 6
un 91,7 % de los implantes colocados en pa-
cientes fumadores de mds de 10 cigarros se
relacioné con patologia periimplantaria. Por
el contrario tan solo un 15,5% de las fijacio-
nes ubicadas en pacientes no fumadores y
una en exfumadores, se asocié con inflama-
cién, pérdida ésea y sangrado al sondaje.

En los pacientes que fumaban menos de 10
cigarrillos tan sélo una de las 20 fijaciones
se asocié positivamente a los tres pardmetros
clinicos al final del estudio y 12 presentaron
signos claros de inflamacién y sangrado al
sondaje (60%) (Tabla 42).
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28

M2

DC1
DC2
DC3
DC4
DCS
DCo
Total
DC1
DC2
DC3
DC 4
DCS
DC6
Total
DC1
DC2
DC3
DC 4
DCS5
DC6
Total
DC1
DC2
DC3
DC 4
DCS
DC6
Total
DC1
DC2
DC3
DC 4
DC5
CD 6
Total
DC1
DC2
DC3
DC 4
DCS5
DCo6
Total

20
14
53

Hombre
%
100,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
100,0
0,0
0,0
64,2
0,0
35,8
0,0
100,0
9,4
0,0
71,7
0,0
18,9
0,0
100,0
9,4
1,9
30,2
17,0
32,1
9,4
100,0
3,8
3,8
32,1
7,5
30,2
22,6
100,0
57
1,9
20,8
7,5
37,7
26,4
100.0

GENERO

Mujer
%
96,5
0,0
35
0,0
0,0
0,0
100,0
0,0
0,0
59,6
53
351
0,0
100,0
59
0,0
64,9
0,0
29,8
0,0
100,0
19,3
0,0
36,8
10,5
28,1
53
100,0
7,0
0,0
36,8
54
38,6
2z
100,0
53
1,8
28,1
3,5
47,4
14,0
100,0

Tabla 41. Resuliados de la relacién entre el diagnéstico clinico de la EPIy la variable género.
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39

110

110

27

47
22
110

Total

%
98,2
0,0
1,8
0,0
0,0
0,0
100,0
0,0
0,0
61,8
27
35,5
0,0
100,0
7.2
0,0
68,2
0,0
24,5
0,0
100,0
14,5
0,9
33,6
13,6
30,0
7.3
100,0
55
1,8
34,5
6,4
34,5
17,3
100,0
55
1,8
24,5
55
42,7
20,0
100,0



CONSUMO DE TABACO

No <10/dia >10/dia Ex Total

N % N % N % N % N %

pC1 69 97,2 20 100,0 12 100,0 7 100,0 108 98,2

pC2 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

pC3 2 2,8 0 0,0 0 0,0 0 00 2 1,8

M1 ves 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
pCS 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

pC6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Total 71 100,0 20 100,0 12 100,0 7 100,0 110 100,0

pC1 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

pC2 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

pC3 45 634 12 60,0 9 75,0 2 286 68 61,8

M 2 ves 3 4,2 0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 2,7
pCS 23 324 8 40,0 3 25,0 5 71,4 39 355

pC6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Total 71 100,0 20 100,0 12 100,0 7 100,0 110 100,0

men 7 9,9 1 5,0 0 0,0 0 0,0 8 7,3

e 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

pC3 50 70,4 11 55,0 8 66,7 5 B7 7B 68,2

M 3 oves 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
pCS 14 19,7 8 40,0 4 33,3 1 143 27 245

PG 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

e 71 100,0 20 100,0 12 100,0 7 100,0 110 100,0

pC1 9 12,7 2 10,0 2 16,7 3 429 16 14,5

pC2 1 1,4 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 0,9

pC3 28 39,4 7 35,0 0 0,0 2 286 37 33,6

M4 v 6 8,5 1 5,0 6 50,0 2 286 15 13,6
e 22 31,0 10 50,0 1 8,3 0 0,0 33 30,0

pC6 5 7,0 0 0,0 3 25,0 0 0,0 8 73

Total 71 100,0 20 100,0 12 100,0 7 100,0 110 100,0

pC1 4 56 0 0,0 0 0,0 2 286 6 55

s 2 2,8 0 0,0 0 0,0 0 00 2 1,8

nEa 27 38,0 8 40,0 1 8,3 2 !B I 34,5

M5 e 3 42 0 0,0 3 25,0 1 948 7 6,4
pCs 25 352 11 55,0 2 16,7 0 0,0 38 345

pC6 10 14,1 1 5,0 6 50,0 2 BB € 17,3

o 71 100,0 20 100,0 12 100,0 7 100,0 110 100,0

nen 4 56 0 0,0 0 0,0 2 286 6 55

pC2 1 1,4 0 0,0 0 0,0 1 14,3 2 1,8

pC3 20 28,2 7 35,0 0 0,0 0 00 27 245

M6 o 4 56 0 0,0 1 8,3 1 14,3 6 55
nEs 31 437 12 60,0 2 16,7 2 286 47 42,7

G 11 15,5 1 5,0 9 75,0 1 143 22 20,0

Total 71 100,0 20 100,0 12 100,0 7 100,0 110 100,0

Tabla 42. Resuliados de la relacién entre el diagnéstico clinico de la EPI y la variable consumo de tabaco.



CONSUMO DE ALCOHOL

No Ocasional Habitual Total

N % N % N % N %

DC 1 67 97,1 28 100,0 13 100,0 108 98,2

DC 2 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

DC3 2 2,9 0 0,0 0 0,0 2 1,8

M1 DC 4 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
DC5 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

DC 6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Total 69 100,0 28 100,0 13 100,0 110 100,0

DC 1 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

DC 2 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

DC3 45 65,2 14 50,0 9 69,2 68 61,8

M 2 DC 4 3 43 0 0,0 0 0,0 3 2,7
DC5 21 30,4 14 50,0 4 30,8 39 355

DC 6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Total 69 100,0 28 100,0 13 100,0 110 100,0

DC 1 8 11,6 0 0,0 0 0,0 8 7,3

DC 2 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

DC3 49 71,0 17 60,7 9 69,2 75 68,2

DC 4 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

M3 DC5 12 17,4 11 39,3 4 30,8 27 24,5
DC 6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Total 69 100,0 28 100,0 13 100,0 110 100,0

DC 1 9 13,0 4 14,3 3 23,1 16 14,5

DC 2 1 14 0 0,0 0 0,0 1 0,9

DC3 27 39,1 10 35,7 0 0,0 37 33,6

M 4 DC 4 6 8,7 3 10,7 6 46,2 15 13,6
DC5 21 30,4 11 39,3 1 7,7 33 30,0

DC 6 5 72 0 0,0 3 23,1 8 73

Total 69 100,0 28 100,0 13 100,0 110 100,0

DC 1 4 538 2 7.1 0 0,0 6 55

DC 2 2 2,9 0 0,0 0 0,0 2 1,8

DC3 26 37,7 11 39,3 1 7,7 38 34,5

M5 DC 4 4 5,8 0 0,0 3 23,1 7 6,4
DC5 25 36,2 10 35,7 3 23,1 38 34,5

DC 6 8 11,6 5 17,9 6 46,2 19 17,3

Total 69 100,0 28 100,0 13 100,0 110 100,0

DC 1 4 58 2 7.1 0 0,0 6 55

DC 2 2 2,9 0 0,0 0 0,0 2 1,8

DC3 18 26,1 9 32,1 0 0,0 27 24,5

DC 4 4 5,8 1 3,6 1 7,7 6 55

M6 DC5 32 46,4 12 42,9 3 23,1 47 427
DC 6 9 13,0 4 14,3 9 69,2 22 20,0

Total 69 100,0 28 100,0 13 100,0 110 100,0

Tabla 43. Resuliados de la relacién entre el diagnéstico clinico de la EPIy la variable consumo de alcohol.
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4.2.3 Consumo de alcohol

Se registraron diferencias significativas en re-
lacién con la variable consumo de alcohol en
los momentos 4, 5y 6, (p =0,002; p = 0,022
y p = 0,004 respectivamente). Estas diferen-
cias se dieron entre los grupos de pacientes
que no consumian alcohol y que presentaban
un diagnéstico clinico de la mucosa periim-
plantaria de ausencia de inflamacién y el de
los consumidores habituales con los tres paré-
metros positivos.

4.2.4 Presencia de enfermedad
general

Existen diferencias significativas en relacién
con el dato de padecer una enfermedad ge-
neral y el diagnéstico clinico en el M 5 (p =
0,003). Estas diferencias se dieron entre el
grupo de pacientes sin enfermedad general
y que presentaban un diagnéstico clinico de
mucosa periimplantaria de ausencia de infla-
macién y el grupo de los que padecian alguna
enfermedad y que presentaban inflamacién,
sangrado al sondaje y pérdida ésea.

En la tabla 44 se puede reconocer una tenden-
cia a sufrir mds enfermedad periimplantaria,
en el grupo de pacientes con enfermedad ge-
neral en los diferentes momentos del estudio.

4.2.5 Medicacion

Se observaron diferencias significativas en re-
lacién con la variable toma de medicacién y
los diagnésticos clinicos de los momentos 5y
6 (p = 0,008 y p = 0,0028).

Estas diferencias se registraron entre el grupo
de pacientes sin medicacién y que presenta-
ban un diagnéstico clinico de la mucosa pe-
riimplantaria de ausencia de inflamacién y el
de los que tomaban alguna medicacién y pre-
sentaban inflamacién, sangrado al sondaje y
pérdida ésea.

Al igual que ocurrié con la variable enferme-

dad general, pudo reconocerse una tendencia
a sufrir mds enfermedad periimplantaria en el
grupo de pacientes que tomaban medicacién
en los diferentes momentos del estudio (Tabla

45).

4.3

Relacion entre el

diagnéstico citologico de
la enfermedad periim-
plantaria y las variables
de segmentacion

El diagnéstico citolégico de la enfermedad
periimplantaria se basé en la presencia
de células inflamatorias, hematies y micro-
biota.

4.3.1 Género

No se observaron diferencias significativas en
relacién con el género. Todos los pardmetros
citolégicos fueron similares en los hombres y
en las mujeres (Tabla 46).

4.3.2 Consumo de tabaco

En relacién con el consumo de tabaco se ob-
servaron diferencias significativas en los mo-
mentos 1,4, 5y 6 (p =0,006; p=0,033; p
= 0,001 y p = 0,004, respectivamente). Es-
tas diferencias se dieron fundamentalmente
entre el grupo de pacientes que no fumaban
y que presentaban un diagnéstico citoldgico
de mucosa periimplantaria de ausencia de
células inflamatorias y el grupo de pacien-
tes fumadores de mds de 10 cigarros y que
presentaban mayor patologia (gradaciones
3Ay 3B).
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Tabla 44. Resuliados de la relacién entre el diagnéstico clinico de la EPI 'y la variable enfermedad general.
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DC1
DC2
DC3
DC4
DCS5S
DC 6
Total
DC1
DC2
DC3
DC 4
DC5
DC6
Total
DC1
DC2
DC3
DC4
DC5
DC 6
Total
DC1
DC2
DC3
DC 4
DCS5
DC 6
Total
DC1
DC2
DC3
DC4
DCS
DC 6
Total
DC1
DC2
DC3
DC4
DCS5S
DC6
Total

ENFERMEDAD GENERAL

NO

%
100,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
100,0
0,0
0,0
69,0
24
28,6
0,0
100,0
71
0,0
66,7
0,0
26,2
0,0
100,0
16,7
0,0
452
48
23,8
9,5

100,0
48
0,0
57,1
7.1
23,8
71
100,0
48
0,0
40,5
48
38,1
11,9
100,0

31
17
68

SI

%
97,1
0,0
2,9
0,0
0,0
0,0
100,0
0,0
0,0
57,4
2,9
39,7
0,0
100,0
7.4
0,0
69,1
0,0
23,5
0,0
100,0
13,2
1,5
26,5
19,1
33,8
5,9
100,0
5,9
2,9
20,6
5,9
41,2
23,5
100,0
5,9
2,9
14,7
5,9
45,6
25,0
100,0

Total

o
oo

OO -~ 000NO-=2Z2
-
o

110
16

37

15
33

110

27

47
22
110

%
98,2
0,0
1,8
0,0
0,0
0,0
100,0
0,0
0,0
61,8
2,7
355
0,0
100,0
73
0,0
68,2
0,0
245
0,0
100,0
14,5
0,9
33,6
13,6
30,0
73

100,0
55
18
345
6,4
34,5
17,3
100,0
55
18
24,5
55
42,7
20,0
100,0



MEDICACION

NO SI Total
N % N % N %
DC1 44 100,0 64 97,0 108 98,2
DC2 0 0,0 0 0,0 0 0,0
DC3 0 0,0 2 3,0 2 1,8
DC4 0 0,0 0 0,0 0 0,0
M1 DC5 0 0,0 0 0,0 0 0,0
DC6 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Total 44 100,0 66 100,0 110 100,0
DC1 0 0,0 0 0,0 0 0,0
DC2 0 0,0 0 0,0 0 0,0
DC3 32 72,7 36 545 68 61,8
DC4 1 2,3 2 3,0 3 2,7
M2 g 11 25,0 28 42,4 39 355
DC6 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Total 44 100,0 66 100,0 110 100,0
DC1 3 6,8 5 7.6 8 73
DC2 0 0,0 0 0,0 0 0,0
DC3 30 68,2 45 68,2 75 68,2
DC4 0 0,0 0 0,0 0 0,0
M3 s 11 25,0 16 242 27 245
DC6 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Total 44 100,0 66 100,0 110 100,0
pC1 7 15,9 9 13,6 16 14,5
DC2 0 0,0 1 1,5 1 0,9
DC3 20 455 17 258 37 336
DC4 2 45 13 19,7 15 13,6
M4 11 250 22 333 33 30,0
DC6 4 9,1 4 6,1 8 7.3
Total 44 100,0 66 100,0 110 100,0
DC1 2 45 4 6,1 6 55
DC2 0 0,0 2 3,0 2 1,8
DC3 24 545 14 21,2 38 345
DC4 3 6,8 4 6,1 i/ 6,4
MS s 12 27,3 26 39,4 38 345
DC6 3 6,8 16 240 19 17,3
Total 44 100,0 66 100,0 110 100,0
DC1 2 45 4 6,1 6 55
DC2 0 0,0 2 3,0 2 1,8
DC3 18 40,9 9 13,6 27 245
DC4 2 45 4 6,1 6 55
M6 ., 17 38,6 30 455 47 42,7
DC6 5 11,4 17 258 22 20,0
Total 44 100,0 66 100,0 110 100,0

Tabla 45. Resuliados de la relacién entre el diagnéstico clinico de la EPI'y la variable medicacion.
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M2

M3

M4

M6

3B
Total

-
o
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25
53

11,3
17,0
47,2
100,0

GENERO
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31
57

Mujer

Tabla 46. Resuliados de la relacién entre el diagnéstico citolégico y la variable género.
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CONSUMO DE TABACO

NO <10/dia >10/dia Ex Total
N % N % N % N % N %
0A 63 88,7 18 90,0 12 100,0 3 429 96 87,3
0B 5 7,0 0 0,0 0 0,0 3 42,9 8 7,3
1A 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
1B 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
M1 2A 2 2,8 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 1,8
2B 0 0,0 2 10,0 0 0,0 1 14,3 g 2,7
3A 1 1,4 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 0,9
3B 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Total 71 1000 20 100,0 12  100,0 7 100,0 110 100,0
0A 32 451 9 45,0 8 66,7 1 143 50 455
0B 4 56 0 0,0 1 8,3 1 14,3 6 55
1A 10 14,1 0 0,0 0 0,0 2 286 12 10,9
1B 3 42 0 0,0 2 16,7 1 14,3 6 55
M2 2A 5 7,0 3 15,0 0 0,0 0 0,0 8 7,3
2B 3 42 0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 2,7
3A 7 9,9 4 20,0 0 0,0 0 0,0 11 10,0
3B 7 9,9 4 20,0 1 8,3 2 286 14 12,7
Total 71 1000 20 100,0 12  100,0 7 100,0 110 100,0
0A 29 40,8 6 30,0 6 50,0 3 429 44 40,0
0B 7 9,9 2 10,0 0 0,0 1 143 10 9,1
1A 4 5,6 2 10,0 2 16,7 0 0,0 8 7.3
1B 1 1,4 1 5,0 0 0,0 0 0,0 2 1,8
M3 2a 10 14,1 2 10,0 1 8,3 0 0,0 13 11,8
2B 10 14,1 > 10,0 1 8,3 2 286 15 13,6
3A 3 42 0 0,0 D 16,7 1 14,3 6 55
3B 7 9,9 5 250 0 0,0 0 0,0 12 10,9
Total 71 1000 20 100,0 12  100,0 7 100,0 110 100,0
0A 21 29,6 3 15,0 4 333 2 286 30 278
0B 2 2,8 1 5,0 0 0,0 1 14,3 4 3,6
1A 3 42 0 0,0 1 8,3 0 0,0 4 3,6
1B 2 2,8 1 5,0 0 0,0 0 0,0 3 2,7
M4 2A 8 11,3 1 5,0 5 25,0 0 0,0 12 10,9
2B 12 16,9 4 20,0 1 8,3 4 57,1 21 19,1
3A 4 56 0 0,0 3 25,0 0 0,0 7 6,4
3B 19 26,8 10 50,0 0 0,0 0 0,0 29 26,4
Total 71 1000 20 100,0 12 1000 7 100,0 110 100,0
0A 15 21,1 0 0,0 1 8,3 3 429 19 17,3
0B 4 56 1 5,0 0 0,0 0 0,0 5 45
1A 1 1,4 0 0,0 1 8,3 0 0,0 2 1,8
1B 2 2,8 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 1.8
M5 2a 0 0,0 0 0,0 1 8,3 2 28,6 3 2,7
2B 18 254 7 35,0 2 16,7 0 0,0 27 245
3A 4 56 2 10,0 4 333 0 0,0 10 9,1
3B 27 38,0 10 50,0 3 25,0 2 286 42 382
Total 71 1000 20 100,0 12  100,0 7 100,0 110 100,0
0A 9 12,7 0 0,0 0 0,0 2 286 11 10,0
0B 6 8,5 1 5,0 0 0,0 0 0,0 7 6,4
1A 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
1B 1 1,4 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 0,9
M6 2A 2 2,8 0 0,0 0 0,0 2 28,6 4 3,6
2B 1B 16,9 6 30,0 1 8,3 0 0,0 19 17,3
3A 3 472 3 15,0 4 33,3 g 286 12 10,9
3B 38 53,5 10 50,0 7 58,3 1 143 56 50,9
Total 71 1000 20 100,0 12  100,0 7 100,0 110 100,0

Tabla 47. Resultados de la relacién entre el diagnéstico citolégico y la variable consumo de tabaco.
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En el M 1, lo més remarcable fue que en
el 100% de los pacientes consumidores
de mds de 10 cigarros, no se observaron
células inflamatorias, hematies o gérme-
nes en las muestras observadas (n = 12).
En el M 2, no se observaron diferencias
significativas aunque si se pudo observar
una mayor presencia de polimorfonucleo-
res e incluso de glébulos rojos y microbios
en todos los grupos. En el M 3, tampoco
fueron significativos los cambios, continué
siendo predominante la ausencia de inflo-
macién en todos los grupos (58,2%), con o
sin presencia de microbios y hematies. En
el M 4, se observaron pardmetros simila-
res en ausencia de células inflamatorias en
los diferentes grupos, aunque descendieron
proporcionalmente los extendidos. Llamé la
atencién como en el 50% de las muestras
de los fumadores de menos de 10 cigarros
alcanzaron el grado 3B (células inflamato-
rias, hematies y microbios), casi el doble
que en el de los no fumadores 26,8%. En
el M 5, comenzé a producirse un cambio
de tendencias, en pacientes fumadores de
menos o de més de 10 cigarrillos, en tan
sélo 3 casos se observé ausencia de células
inflamatorias, un 5% y un 16,6% de las ex-
tendidos respectivamente, frente al 30,8%
en los no fumadores y al 42, 9% en los exfu-
madores. La presencia de células inflamato-
rias asociadas a hematies con o sin gérme-
nes, se incrementé en todos los grupos, si
bien el porcentaje comenzé a ser superior
en los fumadores, apareciendo en el 60%
de los que fumaban menos de 10 cigarros
y en el 58,3% de los que consumian més
de 10 cigarrillos, siendo en los no fumado-
res del 43,6% y en los exfumadores en el
28,6%. En el M 6, se observé como en tan
sélo 1 muestra de los pacientes fumadores,
no se observaron células inflamatorias, por
un 22,1% (n = 10) de los no fumadores y
un 28,6% (n = 2) de los exfumadores. Se
registré un incremento de estas células en
todos los grupos en general, si bien, se aso-
ciaron a glébulos rojos en presencia o no
de gérmenes en un 65% (n = 13) de los ex-
tendidos de pacientes fumadores de menos
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de 10 cigarros y en un 91,6% (n = 11) de
las muestras de los fumadores de mas de
10. En los que no fumaban también fueron
altos los porcentajes, pero ligeramente infe-
riores con el 57,7% y en los exfumadores

en el 42,9% de los preparados (Tabla 47).
4.3.3 Consumo de alcohol

Se observaron diferencias significativas en
relacién con el consumo de alcohol en los
diagnésticos citolégicos de los momentos 4 y
5 (p=0,009y p =0,004). Estas diferencias
se dieron fundamentalmente entre el grupo
de pacientes que no consumian alcohol y
que presentaban un diagnédstico clinico de
ausencia de células inflamatorias, y el gru-
po de pacientes consumidores habituales de
alcohol que presentaban mayor patologia
citolégica (gradaciones 3A y 3B).

En el M 1, lo habitual fue la ausencia de
células inflamatorias, de hematies y de gér-
menes en todos grupos de estudio. En el M
2, se observd un incremento de las células
inflamatorias, los eritrocitos y las bacterias.
En el M 3, descendié el nimero de casos sin
células inflamatorias, aunque siguié siendo
un aspecto habitual (58,2%) Los extendidos
asociados a inflamacién y sangrado se mos-
traron parejos en los tres grupos. En el M
4 se invierte la tendencia, incrementdndo-
se las células inflamatorias en las muestras
comenzé a ser superior (62,8%). En el M
5 continud la misma tendencia, y fueron au-
mentando los casos con células inflamatorias
(74,5%), observéndose en el 66,6 % de las
muestras de los que no consumian, en el
89,2% de los consumidores ocasionales y en
el 84,7% de los habituales. La presencia de
hematies asociados a inflamacién también
comenzd a incrementarse con un 43,4% en
los no consumidores, un 50% en los oca-
sionales y un 61,6% en los habituales. En
el M 6, y pese a no observarse diferencias
significativas, pudo apreciarse la misma ten-
dencia, apareciendo células inflamatorias en

el 82,7% de las muestras (Tabla 48)
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M3

M4

Tabla 48. Resuliados de la relacién entre el diagnéstico citolégico y la variable consumo de tabaco.
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87,0

24,6
5,8
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Tabla 49. Resuliados de la relacién entre el diagnéstico citolégico y la variable presencia de enfermedad general.
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Tabla 50. Resuliados de la relacién entre el diagnéstico citolégico y la variable medicacion.
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4.3.4 Enfermedad general

Hemos recocido diferencias significativas en
relacién con el diagnéstico citolégico en el M
5 (p=0,017) (Tabla 49) y la presencia de una
enfermedad. Estas diferencias se dieron fun-
damentalmente entre los grupos de pacientes
en salud y que presentaban un diagnéstico ci-
tolégico de la mucosa periimplantaria con au-
sencia de células inflamatorias, y el grupo de
pacientes que padecian alguna enfermedad y
que presentaban mayor gradacién citolégica.

El M 1, fue similar a las anteriores variables.
En el M 2 aumentaron las células inflamatorias
en ambos grupos, sin embargo, se observé
una mayor presencia en el grupo con enfer-
medad general (36,8%). En el M 3 y el M4,
se produjo un incremento de células inflamato-
rias en el grupo con enfermedad, aprecidndo-
se células inflamatorias asociadas a hematies
y gérmenes en el 33,8%. En el M 5, conti-
nuaron aumentando las células inflamatorias
en ambos grupos, y la asociacién a hematies
llego a ser del 57,3% en el grupo con enfer-
medad. La misma tendencia se observé en el
M 6 alcanzando el 83,8% de las muestras en
el grupo con patologia que presentaba célu-
las inflamatorias. Las mayores diferencias se
observaron en presencia de hematies y gér-
menes que fue muy superior en el grupo con

enfermedad (Tabla 49).

4.3.5 Medicacion

Hemos observado diferencias significativas
en el momento 5 en el diagnéstico citolégico
en relacién con la ingesta de farmacos (p =
0,046). Estas diferencias se dieron entre el
grupo de pacientes sin medicacién y que pre-
sentaban un diagndstico citoldgico de ausen-
cia de células inflamatorias, y el grupo de los
pacientes que padecian alguna enfermedad y
que presentaban mayor patologia (gradacio-

nes 3A y 3B) (Tabla 50).

Enel M 1, ocurrié lo mismo que en la variable
anterior. En el M 2, se produjo un ligero incre-
mento de células inflamatorias que llegé a ser
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del 28,8 % en el grupo medicado. En el M 3,
fueron aumentando las células inflamatorias
al igual que en el M 4. En el M 5 se produjo
un aumento significativo de células inflamato-
rias. Las mayores diferencias se observaron
en presencia de hematies y gérmenes, que
llegaron a ser del 47% de las muestras de
los pacientes medicados. En el M 6 no se ob-
servaron diferencias significativas, y al igual
que en el M 5 las mayores discrepancias se
dieron en la presencia de hematies y bacte-
rias (Tabla 50)

En el momento 6, no se observaron diferen-
cias significativas en ausencia de células in-
flamatorias, ni tampoco cuando estas mostra-
ron mds presencia. Las diferencias citolégicas
observadas con respecto al momento anterior
continuaron aumentando en general y dismi-
nuyeron entre los grupos, de esta manera se
registraron porcentajes en presencia de células
inflamatorias del 83,3% (n = 55) en el grupo
medicado y del 81,8% (n = 36) en el no medi-
cado. Al igual que en el momento 5, las mayo-
res discrepancias se dieron cuando se produjo
la asociacién con hematies y bacterias regis-
trando valores del 56,1% (n = 37) y del 43,2%
(n = 19) respectivamente (Tabla 50).

4.4

Resultados diagnos-
ticos clinicos finales

Pasados doce meses, se establecié un diag-
néstico clinico periimplantario basado en
presencia de inflamacién con sangrado a
sondaje con una presién no superior a 25 N
y confirmacién radiogrdfica de la pérdida de
hueso de soporte. Tras valorar las variables
clinicas y radiolégicas, se establecieron tres
grupos diferentes: sanos (S), mucositis (M) y
periimplantitis (P) (Gréfico 4; Tabla 51).



SITUACION

PERIIMPLANTARIA M6
N Y
SANO 41 37,3
MUCOSITIS 47 42,7
PERIIMPLANTIS _
TOTAL 110 100

Tabla 51. Nimero de implantes sanos, con mucositis y periimplantifis en el M 6.

Grdfico 4. Porcentaje de implantes sanos, con mucositis y con
periimplantitis en los diferentes momentos del estudio
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M Sanos Mucositis ® Periimplantitis

Los 22 implantes con periimplantitis en el M
6 correspondieron a 12 pacientes, 6 (50%)
hombres y 6 (50%) mujeres con edades com-

prendidas entre 35 y 67 afios. De los cuo-

les, 5 (41,6%) eran fumadores, 4 (33,3%)
consumian alcohol habitualmente y 9 (75%)

padecian alguna enfermedad general y esta-

ban medicados: 5(41,6%) por enfermedad

cardiovascular, 3 (25%) por diabetes y 1
(83,3%) por sarcoidosis.

Al analizar ofras variables, se observé que
los pacientes con enfermedad periodontal
agresiva tenian una mayor probabilidad de
sufrir periimplantitis que los que no la pade-
cian (p = 0,000) (Tabla 52).
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Sano

M6 N 7.
No 40 40,4
EP. AGRESIVA si 1 9,1
Total 41 37,3
Fino 9 34,6
BIOTIPO GINGIVAL Grueso 32 38,1
Total 41 37,3
Ausencia 0 0,0
ENCIA
QUERATINIZADA Presencia 41 37,6
Total 41 373
0 0 0,0
ANCHURA ENCIA | <2mm 1 40,7
QUERATINIZDA
>=2 mm 30 36,6
Total 41 37,3
0 0 0,0
GROSOR ENCIA | <2mm 16 45,7
QUERATINIZDA
>=2 mm 25 33,8
Total 41 37,3
16-26 A 26,9
POSICION 3646 12 500
IMPLANTE e 22 36,7
Total 41 37,3
Corona 21 48,8
Puente 16 30,8
TIPO PROTESIS | o 2 400
Sobredentaduras 2 20,0
Total 41 3173

Mucositis | Periimplantitis Total
N % N % N %
46 46,5 13 13,1 99 100,0
1 9,1 9 81,8 11 100,0
47 427 22 20,0 110  100,0
10 385 7 26,9 26 100,0
37 440 15 17,9 84 100,0
47 42,7 22 20,0 110 100,0
1 100,0 0 0,0 1 100,0
46 422 22 20,2 109 100,0
47 427 22 20,0 110  100,0
1 100,0 0 0,0 1 100,0
11 407 5 18,5 27 100,0
35 427 17 20,7 82 100,0
47 427 22 20,0 110  100,0
1 100,0 0 0,0 1 100,0
14 40,0 5 14,3 35 100,0
32 43,2 17 23,0 74 100,0
47 427 22 20,0 110  100,0
13 50,0 6 23,1 26 100,0
7 29,2 5 20,8 24 100,0
27 450 11 18,3 60 100,0
47 427 22 20,0 110  100,0
15 349 7 16,3 43 100,0
24 46,2 12 2351 52 100,0
S 60,0 0 0,0 3 100,0
5 50,0 3 30,0 10 100,0
47 427 22 20,0 110  100,0

Tabla 52. Diferentes variables estudiadas a partir del diagnéstico clinico en el momento 6.

No se observaron diferencias significativas en
ofros pardmetros como el biotipo gingival, la en-
cia queratinizada, la posicién de los implantes
o las prétesis (Tabla 54). Si bien, en este Gltimo
pardmetro se pudo apreciar un mayor porcenta-
je de implantes en estabilidad periimplantaria en
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las rehabilitaciones unitarias (48%) a diferencia
del resto de las restauraciones protéticas. El ma-
yor indice de mucositis, se dio en los casos de
prétesis hibridas (60%), mientras que el mayor
porcentaje de casos con periimplantitis se obser-
vé6 en sobredentaduras (30%) (; Grdfico 5).



Grdfico 5. Porcentaje de implantes sanos, con mucositis y con
periimplantitis en funcion de la variable protesis
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En relacién con las variables clinicas: indi-
ce de placa, indice gingival, profundidad
de sondaje e indice de sangrado relativas
al implante, se aplicaron las pruebas no po-
ramétricas de Kruskal Wallis y la prueba de
U-Mann Whitney (Tablas 53 y 54).

Variable S M
1P % 37,15 37,77
1G 0,43 1,39
PS (mm) 2,34 2,68
IS % 0,00 40,43

T

Protesis Hibridas Sobredentaduras

m Periimplantitis

No se observaron diferencias significativas
en cuanto al indice de placa entre los dife-
rentes diagndsticos, pero si se vieron en el
indice de sangrado y el indice gingival, entre
los implantes ubicados en pacientes sanos y
los que presentaron patologia.

[ Total p—valor
33,41 36,66 0,786
1,39 1,03 0,000
3,77 2,77 0,000
38,64 25,00 0,000

Tabla 53. Valores medios de las variables clinicas relativas al implante en las distintas situaciones clinicas periimplantarias finales.
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VARIABLE GRUPOS

Sano Mucositis
INDICE DE PLACA Sano Periimplantitis
Mucositis Periimplantitis

Sano Mucositis
INDICE GINGIVAL Sano Periimplantitis
Mucositis Periimplantitis

Sano Mucositis
LA D DAL Sano Periimplantitis

SONDAJE . . .

Mucositis Periimplantitis

Sano Mucositis
INDICE DE SANGRADO Sano Periimplantitis
Mucositis Periimplantitis

p-valor

0,981
0,513
0,539
0,000
0,000
0,952
0,003
0,000
0,000
0,000
0,000
0,575

Tabla 54. Relacion enire las variables clinicas relativas al implante y las distinias situaciones periimplantarias finales

Cuando se estudiaron los grupos por pare-
jas, se vio como fueron significativas la dife-
rencias entre los grupos sanos/mucositis (p
= 0,000) (IG, PS, IS), sanos/periimplantitis
(p = 0,000) (IG, PS, IS), y mucositis/periim-
plantitis (p = 0,000) (IG, PS), como se mues-
tra en la tabla 54.

4.4.1 Resultngs citolégicos ev?luhvos
a partir del |agnoshcocm|co

periimplantario

Para valorar las diferentes variables citolégi-
cas en los distintos estados periimplantarios se
utilizaron las pruebas no paramétricas de Krus-
kal Wallis y la prueba de U-Mann Whitney.

Figura 25. Frotis citolégico en el momento 1 con presencia de un fondo limpio, células epiteliales para-
queratésicas, comificadlas e infermediias con ausencia de detritus (Papanicolaou 20x).
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Figura 26. Imagen citolégica en el momento 1 con presencia de un fondo limpio, células epiteliales

paraqueraidsicas y comificadas (Papanicolaou 30x).

4.4.1.1 Momento 1

No se observaron diferencias significativas
en el momento inicial en relacién con el diag-
néstico final periimplantario. En la tabla 55
se muestran los datos correspondientes a esta
relacién en el M 1 (Figuras 25 y 26).

4.4.1.2 Momento 2

En este momento tampoco observamos dife-
rencias significativas de las variables citolégi-
cas en relacién con los grupos. En la tabla 56
se muestran los resultados de este andlisis en
el M 2 (Figuras 27 y 28).
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Figura 27. Frotis citolégico en el momento 2 con un fondo limpio con es-
casos defritus, células epiteliales paraqueratésicas e intermedias y células
inflamatorias (Papanicolacu 15x).

Figura 28. Extendido citolégico en el momento 2 con un fondo relativa-
mente limpio, con detritus, presencia de células intermedias, paraqueraté-
sicas y células inflamatorias (Papanicolaou 30x).
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Tabla 55. Resuliadlos de la relacién entre las variables citoldgicas y los diferentes estados clinicos periimplantarios en el M 1.
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Variable

CANTIDAD DE
MATERIAL

DETRITUS

MICROBIOTA

HEMATIES

CELULAS
INFLAMATORIAS

CELULAS
CORNIFICADAS

CELULAS
PARAQUERATOSICAS

CELULAS
INTERMEDIAS

CELULAS
PARABASABASALES

CELULAS
COLONIZADAS
BACTERIAS

MOMENTO 1

Presencia

Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
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Escaso
Moderado
Abundante
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24
65,9
22,0
9,8
24
100,0
0,0
0,0
0,0
82,9
12,2
4,9
0,0
0,0
171
75,6
7,3
24
4,9
85,4
7,3
51,2
41,5
7,3
0,0
100,0
0,0
0,0
0,0
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9,8
7,3
0,0

o

36

N
~N O O O

H B
oO-~~0-~~0c000MNM -~ 00O

= N N
oNP~ODND

46

1
0
0
41
4
2
0

%
0,0
14,9
70,2
14,9
0,0
87,2
12,8
0,0
76,6
10,6
12,8
0,0
100,0
0,0
0,0
0,0
87,2
8,5
4,3
0,0
0,0
12,8
87,2
0,0
21
0,0
93,6
4,3
55,3
29,8
14,9
0,0
97,9
21
0,0
0,0
87,2
8,5
4,3
0,0

21

N N -y = N N
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%
0,0
22,7
72,7
4,5
0,0
86,4
13,6
0,0
72,7
27,3
0,0
0,0
95,5
4,5
0,0
0,0
90,9
0,0
4,5
4,5
0,0
9,1
90,9
0,0
0,0
4,5
86,4
9,1
59,1
31,8
9,1
0,0
100,0
0,0
0,0
0,0
90,9
9,1
0,0
0,0



Variable

CANTIDAD DE
MATERIAL

DETRITUS

MICROBIOTA

HEMATIES

CELULAS
INFLAMATORIAS

CELULAS
CORNIFICADAS

CELULAS
PARAQUERATOSICAS

CELULAS
INTERMEDIAS

CELULAS
PARABASALES

CELULAS
COLONIZADAS
BACTERIAS

Tabla 56. Resuliados de la relacién entre las variables citoldgicas y los diferentes estados clinicos periimplantarios en el M 2.

MOMENTO 2

Presencia S
N
Ausencia 0
Escaso 2
Moderado 34
Abundante 5
Ausencia 0
Escaso 28
Moderado 12
Abundante 1
Ausencia 11
Escaso 18
Moderado 8
Abundante 4
Ausencia 27
Escaso 7
Moderado 4
Abundante 3
Ausencia 8
Escaso 21
Moderado 6
Abundante 6
Ausencia 0
Escaso 38
Moderado 3
Abundante 0
Ausencia 0
Escaso 0
Moderado 33
Abundante 8
Ausencia 3
Escaso 26
Moderado 12
Abundante 0
Ausencia 41
Escaso 0
Moderado 0
Abundante 0
Ausencia 15
Escaso 20
Moderado 5
Abundante 1

%
0,0
4,9

82,9
12,2
0,0
68,3
29,3
2,4
26,8
43,9
19,5
9,8
65,9
17,1
9,8
7,3
19,5
51,2
14,6
14,6
0,0
92,7
7,3
0,0
0,0
0,0
80,5
19,5
7,3
63,4
29,3
0,0
100,0
0,0
0,0
0,0
36,6
48,8
12,2
24

5
0

%
0,0
8,5

83,0
815
0,0

72,3

23,4
4,3
12,8

66,0
10,6
10,6

55,3

29,8
4,3
10,6
8,5

51,1
12,8

27,7
0,0

91,5
8,5
0,0
0,0
21

70,2

27,7
6,4

57,4

36,2
0,0

97,9

21
0,0
0,0

25,5

63,8
10,6
0,0
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81,8
18,2
0,0
59,1
36,4
4,5
13,6
54,5
18,2
13,6
63,6
22,7
13,6
0,0
9,1
68,2
18,2
4,5
0,0
95,5
4,5
0,0
0,0
0,0
77,3
22,7
0,0
68,2
27,3
4,5
100,0
0,0
0,0
0,0
31,8
40,9
18,2
9.1
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4.4.1.3 Momento 3 Ausencia_ Moderado m Abundante
100%. 24%
Tras la carga, la cantidad de material ci- | o0, | 73%
Yo ’ . 0,
tolégico se mostré moderado al igual que - s
. . ’ (U
en el momento anterior, el fondo continué 14,9%
. . . 70% 9,1%
limpio con escasa o moderada presencia de " '
. . : . . . 60%
detritus, células inflamatorias e intermedias, *1
derad bund las célul S0% -
y moderadas o abundantes las células para- .
’ . . . _ 40% - 2
queratdsicas (Flgyrcs 29y 30,). El incremen st P,
to de la presencia de hematies fue lo més 30% 4 s
destacado en este periodo, el 27,3% de los 20% J
implantes con periimplantitis presentaron 10% |
eritrocitos en grado abundante (Tabla 57; 0%
Grdéfico 6).

Grdfico 6. Gradacién y proporcién de hematies en los diferentes
Al realizar el andlisis com parativo, se obser-  estados clinicos periimplantarios en el momento 3.
7

varon diferencias significativas en relacién
con la presencia de hematies, fundamental-
mente entre los grupos sanos y mucositis (p
= 0,025) y entre sanos y periimplantitis (p 100% 1 o
0,012). También aparecieron diferencias o
significativas en las células paraqueratésicas a0
entre los grupos sanos y periimplantitis (p =

0,033) y entre mucositis y periimplantitis (p o

= 0,016), y en relacién con la presencia de 50:/(’ 1 86,4%
células cornificadas entre los grupos sanos y o

Ausencia = Escaso  Moderado lAbundantel

Il
.

70%

L

o, | 634% 66,0%
periimplantitis (p = 0,039) (Tabla 58; Gréfi- 2% |
cos 6,7y 8). —
0% 2,4% T 4,5%
Sano Mucositis Periimplantitis
o Grdfico 7. Gradacién y proporcién de células paraqueratésicas en los
']l ‘ dliferentes estados clinicos periimplantarios en el momento 3.
5 ” . Ausencia ' Escaso ~ Moderado m Abundante
100% 1 4%
: 9,8% Bk
5 : 0% | 98%
) % 80% 1
rys : 70% A
- .
60%
o 50% - 95,0%
y B o 91,5%
; : a0% { (s
30%
20%
10% A
- 0% . —A5%
Sano Mucositis Periimplantitis
Figura 29. . Frofis citolégico del momento 3 con un fondo limpio,
presencia de células epiteliales paraqueratésicas e infermédias (Papani- Grdfico 8. Gradacién y proporcién de células cornificadas en los
colaou 20x). diferentes estados clinicos periimplantarios en el momento 3.
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Variable

CANTIDAD DE
MATERIAL

DETRITUS

MICROBIOTA

HEMATIES

CELULAS
INFLAMATORIAS

CELULAS
CORNIFICADAS

CELULAs
PARAQUERATOSICAS

CELULAS
INTERMEDIAS

CELULAS
PARABABASALES

CELULAS
COLONIZADAS
BACTERIAS

MOMENTO 3

Presencia

Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante

w o Z

(o]

25
7
4

%
0,0
7,3
73,2
19,5
0,0
58,5
31,7
9,8
9,8
46,3
26,8
171
87,8
7,3
24
24
7,3
51,2
29,3
12,2
0,0
87,8
9,8
24
0,0
24
63,4
34,1
24
41,5
43,9
12,2
100,0
0,0
0,0
0,0
12,2
61,0
171
9,8

oo wo Z

%
0,0
6,4
80,9
12,8
0,0
72,3
17,0
10,6
8,5
59,6
12,8
191
68,1
14,9
6.4
10,6
10,6
51,1
12,8
25,5
0,0
91,5
8,5
0,0
0,0
0,0
66,0
34,0
21
48,9
48,9
0,0
95,7
4,3
0,0
0,0
191
48,9
191
12,8

Tabla 57. Resuliados de la relacién entre las variables citoldgicas y los diferentes estados clinicos periimplantarios en el M 3.

NB I N0 g O=gNOo Z

~ OO NONOR

N
—_

—_
w

N W

%
0,0
9,1
86,4
4,5
0,0
72,7
22,7
4,5
9,1
63,6
18,2
9,1
63,6
0,0
9,1
27,3
9,1
40,9
27,3
22,7
4,5
95,5
0,0
0,0
0,0
4,5
86,4
9,1
0,0
45,5
50,0
4,5
100,0
0,0
0,0
0,0
18,2
59,1
13,6
9,1
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Variables

CANTIDAD DE
MATERIAL

DETRITUS

MICROBIOTA

HEMATIES

CELULAS
INFLAMATORIAS

CELULAS
CORNIFICADAS

CELULAS
PARAQUERATOSICAS

CELULAS
INTERMEDIAS

CELULAS
PARABASALES

CELULAS
COLONIZADAS
BACTERIAS

MOMENTO 3
GRUPOS

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

p-valor

0,544
0,170
0,310

0,244
0,252
0,863

0,527
0,278
0,597

0,025
0,012
0,397

0,928
0,476
0,600

0,550
0,039
0,061

0,884
0,033
0,016

0,250
0,745
0,505

0,184
1,000
0,330

0,978
0,566
0,624

Tabla 58. Diferencias en las variables citolégicas en relacién con los diferentes estados clinicos periimplantarios en el M 3.
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Figura 30. Presencia de células epiieliales paraqueratésicas e intermé-
dlias, con escasos defritus, algunos polimorfonucleares neuirdfilos y micro-
bios (Papanicolacu 40x.

4.4.1.4 Momento 4

A los cuatro meses de la puesta en funcién de
los implantes, la cantidad de material fue mo-
derada, con un fondo relativamente limpio en
los tres grupos, manteniéndose unos niveles de
detritus escasos o moderados con abundancia
en algunas de las muestras de mucositis y peri-
implantitis (Tabla 59). Se produjo un ligero in-
cremento en la presencia de gérmenes y célu-
las colonizadas por bacterias, mientras que la
presencia de células inflamatorias fue abun-

Figura 32. Imagen de una célula infermedia, junio a células inflamaio-
rias y microbios (Papanicolaou 100x).

Figura 31. Extendido citolégico en el momento 4 con un fondo relat-
vamente limpio, con escasos defritus, presencia de células epiteliales
paraqueraidsicas e infermedias, células inflamatorias y microbios (Papa-
nicolaou 10x).

dante en el 40,9% de las muestras, en los
casos de periimplantitis (Imagenes 31 y 32).

Un dato destacable fue que pese a ser esca-
sa la presencia de hematies en la mayoria de
las muestras, fue significativamente moderado
o abundante en el 40,4% de los casos diag-
nosticados de mucositis y en un 27,2% de los
casos de periimplantitis (Tabla 59 y Gréfico
9). Se observaron diferencias significativas en
presencia de hematies entre los grupos sanos
y mucositis (p = 0,000) (Tabla 60).

I Ausencia , Escaso ~ Moderado .Abundantel

100% .,

o N
7,3%

80% J . 13,6%
70% J 23,4% 9,1%
60% J
50% | 17,0%
40% 4  80,5%
30% | 63,6%
20% 42,6%
10% ]
0% . . .
Sano Mucositis Periimplantitis

Grdfico 9. Gradacién y proporcién de los hematies en los diferentes
estados clinicos periimplantarios en el momento 4.
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Variable

CANTIDAD DE
MATERIAL

DETRITUS

MICROBIOTA

HEMATIES

CELULAS
INFLAMATORIAS

CELULAS
CORNIFICADAS

CELULAS
PARAQUERATOSICAS

CELULAS
INTERMEDIAS

CELULAS
PARABASALES

CELULAS
COLONIZADAS
BACTERIAS

MOMENTO 4

Presencia

Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante

- © k&

34

- 3

— N W

5

%
0,0

>

24
82,9
14,6
0,0
46,3
46,3
73
24
46,3
34,1
17,1
80,5
73
73
4,9
24
36,6
Sl
29,3
0,0
82,9
17,1
0,0

>

0,0

>

0,0
58,5
41,5
24
56,1
31,7
9.8
97,6
24
0,0
0,0
17,1
34,1
36,6
12,2

N = w
® S5 O 0 X wo Z

%
0,0

>

6.4
76,6
17,0
0,0
40,4
4.6
17,0
0,0
40,4
40,4
19,1
2.6
17,0
23,4
17,0
0,0
40,4
2l
38,3
0,0
85,1
14,9
0,0
0,0
0,0
48,9
51,1
0,0
68,1
31,9
0,0
91,5
8,5
0,0
0,0
10,6
36,2
2.6
10,6

Tabla 59. Resuliadlos de la relacién entre las variables citoldgicas y las diferentes esiados clinicos periimplantiitis en el M 4.
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4,5
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Variables

CANTIDAD DE
MATERIAL

DETRITUS

MICROBIOTA

HEMATIES

CELULAS
INFLAMATORIAS

CELULAS
CORNIFICADAS

CELULAS
PARAQUERATOSICAS

CELULAS
INTERMEDIAS

CELULAS
PARABASALES

CELULAS
COLONIZADAS
BACTERIAS

MOMENTO 4
GRUPOS

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis- Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

p-valor

0,905
0,213
0,321

0,344
0,460
0,178

0,435
0,475
0,185

0,000
0,124
0,168

0,637

0,327
0,579

0,782
0,724
0,891

0,371
0,269
0,065

0,297
0,897
0,409

0,222
0,652
0,557

0,629

0,665
0,355

Tabla 60. Diferencias en las variables citolégicas en relacién con los diferentes estados clinicos periimplantarios en el M 4.



4.4.1.5 Momento 5

A los ocho meses postcarga, la presencia de ma-
terial en los extendidos citolégicos continué siendo
moderada aunque aumenté ligeramente, el fondo
se mostré sucio sobre todo en los casos asociados
a mayor patologia, y aumenté la presencia de de-
tritus. Del mismo modo, ocurrié con la microbiota y
las células colonizadas por bacterias, siendo el gra-
do moderado el més habitual. Las células epitelio-
les cornificadas e intermédias se mostraron escasas
o moderadas y las paraqueratésicas moderadas y
abundantes, observdndose las basales esporéddica-
mente. Reconocimos diferencias significativas en
relacién con la presencia moderada o abundante
de hematies con el 51,1% en los casos de mucositis
y el 45,4% en los casos de periimplantitis. También
resulté significativa la presencia de células inflama-

torias, observéndose en el 90,9% de los casos de
periimplantitis y en el 85,1% de los casos de muco-
sitis en grados moderados o abundantes (Gréficos
10y 11; Tabla 61; Imégenes 33, 34y 35).

Figura 34. Extendidbo citolégico en el momento 5 con un fondo sucio
con detritus, células epiteliales paraqueratésicas e infermedias, células
inflamatorias y hematies (Papanicolaou 20x).

Figura 33. Frotis citolégico del momento 5 con un fondo sucio con de-
tritus, células epiteliales paraqueratésicas e intermedias, y abundantes

células de origen inflamatorio (Papanicolaou 10x).

Figura 35. Célula epitelial paraqueratésica colonizada por bacterias,
cocos, bacilos, ofras formas bacilares, mazorcas y hematies (Papanico-

laou 100x).

‘Ausencia . Escaso Moderado g Abundante I
100%., §

9,8%
90% 4
80% J
70% 31,8%
60% J 21,3%
50% J

90,2%

9
40% J 21,3% 36,4%
30% J
20%
27,7%
10% J 18,2%
0% T T
Sano Mucositis Periimplantitis

usencia Escaso loderado gy undante
100%
9,8%
90%
80% J
70% 31,8%
60% | 21,3%
50%
90,2%
9 ’
40% 21,3% 36,4%
30% J
20%
27,7%
10%. 18,2%
0%
Sano Mucositis Periimplantitis

Grdfico 10. Gradacién y proporcién de los hematies en los diferentes
estados clinicos periimplaniarios en el momenio 5.
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Grdfico 11. Gradacién y proporcién de las células inflamatorias en los
dliferentes estados clinicos periimplantarios en el momento 5.



Variable

CANTIDAD DE
MATERIAL

DETRITUS

MICROBIOTA

HEMATIES

CELULAS
INFLAMATORIAS

CELULAS
CORNIFICADAS

CE’LULAs
PARAQUERATOSICAS

CELULAS
INTERMEDIAS

CELULAS
PARABASALES

CELULAS
COLONIZADAS
BACTERIAS

MOMENTO 5

Presencia S

N %
Ausencia 0 0,0
Escaso 1 2,4
Moderado 37 90,2
Abundante 3 7,3
Ausencia 0 0,0
Escaso 15 36,6
Moderado 14 34,1
Abundante 12 29,3
Ausencia 0 0,0
Escaso 15 36,6
Moderado 13 31,7
Abundante 13 Bl
Ausencia 37 90,2
Escaso 4 9,8
Moderado 0 0,0
Abundante 0 0,0
Ausencia 2 4.9
Escaso 17 41,5
Moderado 12 29,3
Abundante 10 24 4
Ausencia 0 0,0
Escaso 27 65,9
Moderado 14 34,1
Abundante 0 0,0
Ausencia 0 0,0
Escaso 1 2.4
Moderado 21 51,2
Abundante 19 46,3
Ausencia 2 4.9
Escaso 28 68,3
Moderado 11 26,8
Abundante 0 0,0
Ausencia 40 97,6
Escaso 1 2,4
Moderado 0 0,0
Abundante 0 0,0
Ausencia 7 17,1
Escaso 13 31,7
Moderado 11 26,8
Abundante 10 24 .4

10
26
8

74,5
21,3
0,0
21,3
46,8
31,9
0,0
21,3
48,9
29,8
27,7
21,3
21,3
29,8
0,0
14,9
36,2
48,9
0,0
72,3
27,7
0,0
0,0
0,0
40,4
59,6
2,1
78,7
19,1
0,0
97,9
2,1
0,0
0,0
6,4
21,3
55,3
17,0

Tabla 61. Resuliadlos de la relacién entre las variables citoldgicas y las diferentes esiados clinicos periimplantiitis en el M 5.
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81,8
18,2
0,0
40,9
36,4
22,7
0,0
40,9
27,3
31,8
18,2
36,4
31,8
13,6
0,0
9,1
50,0
40,9
0,0
77,3
22,7
0,0
0,0
0,0
45,5
54,5
0,0
81,8
18,2
0,0
100,C
0,0
0,0
0,0
4,5
45,5
31,8
18,2
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Variables

CANTIDAD DE
MATERIAL

DETRITUS

MICROBIOTA

HEMATIES

CELULAS
INFLAMATORIAS

CELULAS
CORNIFICADAS

CELULAS
PARAQUERATOSICAS

CELULAS
INTERMEDIAS

CELULAS
PARABASALES

CELULAS
COLONIZADAS
BACTERIAS

MOMENTO 5§
GRUPOS

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano-Mucositis
Sano-Periimplantitis
Mucositis- Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Pernimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano7Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

p-valor

0,151
0,148
0,972

0,283
0,618
0,142

0,427

0,842
0,386

0,000
0,000
0,680

0,001
0,010
0,778

0,513
0,350
0,666

0,187
0,488
0,695

0,577

0,695
0,941

0,923
0,464
0,494

0,240
0,880
0,258

Tabla 62. Diferencias en las variables citolégicas en relacién con los diferentes estados clinicos periimplantarios en el M 5.
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En este momento (M 5), existieron diferencias
significativas respecto de la presencia de he-
maties (p = 0,000) entre los grupos de sao-
nos y mucositis y de sanos y periimplantitis.
Ademds, también se observaron diferencias
significativas en relacién con las células infla-
matorias en los mismos grupos (p = 0,001 y p
= 0,010) (Tabla 62).

4.4.1.6 Momento 6

A los doce meses de someter a carga de los im-
plantes se observaron diferencias significativas
prdcticamente en todas las variables citolégicas,
la cantidad de material se mostré en general mo-
derada y abundante, al igual que los detritus en
los casos de mucositis y periimplantitis. La pre-
sencia de microbiota fue también moderado o
abundante en los casos asociados a patologia.
Los hematies se mostraron en cantidad modera-
da o abundante en el 61,7% de los casos de
mucositis y el 54, 5 % de los de periimplantitis
siendo minima su presencia en el grupo sano. Lo
mismo que sucedié en relacién con las células
inflamatorias, que se observaron en grado mo-
derado o abundante en el 100% y el 95,4% res-
pectivamente. Las células epiteliales parabasales
se y las intermedias se mostraron escasas en los
tres grupos. En el grupo sano, la presencia de
células paraqueratésicas fue moderada mientras

Figura 36. Frofis citolégico en el momento & que muestra un fondo sucio
con detritus, células epiteliales paraqueratésicas e infermedias, abundante
infilrado inflamatorio y hematies (Papanicolaou 15x).

que en los casos de mucositis y periimplantitis la
tendencia fue a ser abundante. Al contrario suce-
di6 con las células cornificadas que en el grupo
sano, aprecidndose en un grado moderado y en
las muestras de mucositis y sobre todo de pe-
riimplantitis se mostraron escasas. La presencia
de células colonizadas por bacterias también fue
significativa y pudo apreciarse como a medida
que se agravaba la patologia, se producia un
aumento de las mismas, alcanzando el 77,3% (n
= 17) de las muestras asociadas a periimplantitis
(Tabla 63; Gréficos 12,13, 14,15, 16, 17,18,
19; Imégenes 36y 37).

Al finalizar el estudio se observaron diferencias
significativas en: la cantidad del material entre
los grupos de sanos y mucositis (p = 0,001) y
de sanos y periimplantitis (p = 0,000), la pre-
sencia de detritus en los mismos grupos (p =
0,018 y p=0,017), la cantidad hematies en
los mismos grupos (p = 0,000y p = 0,000), de
células inflamatorias en los mismos grupos (p =
0,000 y p = 0,001), células colonizadas por
bacterias y paraqueratésicas entre los grupos
de sanos y de periimplantitis (p = 0,031 y p
= 0,002 respectivamente), de células cornifica-
das entre los sanos y los con periimplantitis (p
=0,003) y los mucositis y los con periimplan-
titis (p = 0,028) y finalmente pudo observarse
en microbiota entre los sanos y aquellos con
mucositis (p = 0,042) (Tabla 64).

Figura 37. Imagen en el momento 6 en la que puede apreciarse un fondo
sucio con defritus, polimorfonucleares neutréfilos, linfocitos, microbiota y
hematies (Papanicolaou 50x.
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MOMENTO 6

Variable Presencia
Ausencia
CANTIDAD DE Escaso
MATERIAL Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
DETRITUS Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
MICROBIOTA Wioderado
Abundante
Ausencia
Escaso
EIENEIES Moderado
Abundante
Ausencia
CELULAS Escaso
INFLAMATORIAS Moderado
Abundante
Ausencia
CELULAS Escaso
CORNIFICADAS Moderado
Abundante
Ausencia
CELULAS Escaso
PARAQUERATOSICAS  Moderado
Abundante
Ausencia
CELULAS Escaso
INTERMEDIAS Moderado
Abundante
Ausencia
CELULAS Escaso
PARABASALES Moderado
Abundante
CELULAS Ausencia
COLONIZADAS
Moderado
BACTERIAS Abundante

»

=

3
1
1
0
0
0
8
6
8
9

82,9

0,0
415
439
14,6

0,0
36,6
39,0
24,4
92,7

0,0

100,0
0,0
0,0
0,0

19,5
39,0
19,5
22,0

M
N %
0 0,0
0 0,0
32 68,1
15 31,9
0 0,0
12 25,5
17 36,2
18 38,3
0 0,0
8 17,0
21 44,7
18 38,3
2 4,3
16 34,0
14 29,8
15 31,9
0 0,0
0 0,0
15 31,9
32 68,1
0 0,0
21 44,7
25 53,2
1 21
0 0,0
1 21
20 42,6
26 55,3
2 4,3
40 85,1
5 10,6
0 0,0
46 97,9
il 2,1
0 0,0
0 0,0
3 6,4
12 25,5
22 46,8
10 21,3

P
N %
0 0,0
0 0,0
12 54,5
10 45,5
0 0,0
3 13,6
12 54,5
7 31,8
0 0,0
4 18,2
11 50,0
7 31,8
1 4,5
9 40,9
3 13,6
9 40,9
1 4,5
0 0,0
5 22,7
16 72,7
0 0,0
16 72,7
6 27,3
0 0,0
0 0,0
0 0,0
5 22,7
17 77,3
0 0,0
21 95,5
1 4,5
0 0,0
21 95,5
1 4,5
0 0,0
0 0,0
1 4,5
4 18,2
11 50,0
6 27,3

Tabla 63. Resultados de la relacién entre las variables citolégicas y las diferentes estados clinicos

periimplantitis en el M 6.
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Grdfico 12. Gradacién y proporcién de las células inflamatorias en los

diferentes estados clinicos periimplantarios en el momento 6.
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Grdfico 13. Gradacién y proporcién de las células comificadas en los

diferentes estados clinicos periimplantarios en el momento 6.



Variables

CANTIDAD DE
MATERIAL

DETRITUS

MICROBIOTA

HEMATIES

CELULAS
INFLAMATORIAS

CELULAS
CORNIFICADAS

CELULAS
PARAQUERATOSICAS

CELULAS
INTERMEDIAS

CELULAS
PARABASALES

CELULAS
COLONIZADAS
BACTERIAS

Tabla 64. Diferencias en las variables citolégicas en relacién con los diferentes estados clinicos periimplantarios en el M 6.

MOMENTO 6

GRUPOS

Sano-Mucositis
Sano-Periimplantitis
Mucositis- Periimplantitis

Sano-Mucositis
Sano-Periimplantitis
Mucositis- Periimplantitis

Sano-Mucositis
Sano-Periimplantitis
Mucositis- Periimplantitis

Sano-Mucositis
Sano-Periimplantitis
Mucositis- Periimplantitis

Sano-Mucositis
Sano-Periimplantitis
Mucositis- Periimplantitis

Sano-Mucositis
Sano-Periimplantitis
Mucositis- Periimplantitis

Sano-Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

Sano/Mucositis
Sano/Periimplantitis
Mucositis/Periimplantitis

p-valor

0,001
0,000
0,279

0,018
0,017
0,857

0,042
0,195
0,660

0,000
0,000
0,951

0,000
0,001
0,790

0,327

0,003
0,028

0,089
0,002
0,076

0,674

0,852
0,808

0,350
0,172
0,580

0,053
0,031
0,418
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I Ausencia  Escaso ~ Moderado g Abundante -
I Ausencia ., Escaso  Moderado g Abundante
9
100% 100% -
90% 4 90% 4
80% | 80% |
70% 4 70% 4
43,9%
60% J ’ 60% J
50% | 50% 29,8% 13,6%
36,2% 1 927%
40% g 545% 40%
30% J 30%
20% 4 20% 4
10% ] 10% |
0% 0% 5 2
Sano Mucositis Periimplantitis Sano Mucositis Periimplantitis

Grdfico 14. Gradacién y proporcién del detritus en los diferentes
estados clinicos periimplantarios en el momento 6.

Grdfico 15. Gradacién y proporcién de los hematies en los diferentes
eslados clinicos periimplantarios en el momento 6.

Ausencia  Escaso ~ Moderado g Abundante T
] -
9
100%., 100% ., 24 %0n X7
90% 90% 27,3%
80% J 80% ’
70% 70% J 53,2%
" 63,4%
60% J 60% J
22,0%

50% J 50% J

40% 4 40% J

30% J 30% J
20% 20%

31,9% 22,7% "
10% ] 10%
0% | 4,6% 0%
Sano Mucositis Periimplantitis Sano Mucosttls Peritnglantitis

Grdfico 16. Cradacién y proporcién de las células inflamatorias en los

diferentes estados clinicos periimplantarios en el momento 6.

Grdfico 17. Cradacién y proporcién de las células comificadas en los
dliferentes estados clinicos periimplantarios en el momento 6.

Ausencia . Escaso ~ Moderado g Abundante

usencia , kscaso loderado undante
100% 100% ..
90% 4 90% 4
80% J 80% J
70% J 70%4  19,5%
60% J 60% |
46,8%

50%

" 50% 50,0%
40% 40% J
30% | 610% | 30%
20% 4 g 20%
10%4 PR 10%)  19,5% !
0% |\ 24%.  21% 0% 6:4% i

Sano Mucositis Periimplantitis Sano Mucositis Periimplantitis

Grdfico 18. Gradacién y proporcién de las células paraqueratésicas en
los diferentes esiados clinicos periimplantarios en el momento 6.
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Grdfico 19. Gradacién y proporcién de las células colonizdas por bac-
terias en los diferentes estados clinicos periimplaniarios en el momenio 6.



4.4.2 Resultados microbiolégicos evo-
lutivos en los diferentes estados
clinicos periimplantarios

4.4.2.1 Momento 1

Previo a la colocacién de las fijaciones, la pre-

sencia de agentes microbianos estuvo ausente

o fue escasa en la mayor parte de las mues-

tras. Sin embargo, se observaron diferencias
significativas en otras formas bacilares, entre
el grupo de sanos y de mucositis (p = 0,027)
(Tabla 67; Tabla 68; Gréfico 20).

I ‘Ausencia Escaso Moderado g Al e
100% 2,1% -
7,3% 45%
90% s
) 12,2%
80%
70%
60%
50% 95,7% 95,5%
40% 80,5%
30%
209
10%
0%
S: Mucositis ~ Periimplantitis

Grdfico 20. Gradacién y proporcién de ofras formas bacilares en los
diferentes estados clinicos periimplantarios en el momento 1.

MOMENTO 1
Variable Presencia S M P

N % N % N %

Ausencia 27 65,9 36 76,6 16 72,7

Escaso 9 22,0 5 10,6 6 27,3

—— Moderado 4 9,8 6 12,8 0 0,0
Abundante 1 2,4 0 0,0 0 0,0

Ausencia 28 68,3 36 76,6 16 72,7

Escaso 8 19,5 5 10,6 6 27,3

BACILOS Moderado 4 9,8 6 12,8 0 0,0
Abundante 1 24 0 0,0 0 0,0

Ausencia 33 80,5 45 95,7 21 95,5

FORMAS Escaso 5 12,2 1 2,1 1 45
BACILARES Moderado 3 7,3 1 2,1 0 0,0
Abundante 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Ausencia 41 100,0 47  100,0 22 100,0
FORMAS Escaso 0 0,0 0 0,0 0 0,0
FUNGICAS Moderado 0 00 0 00 0 0,0
Abundante 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Ausencia 34 82,9 41 87,2 19 86,4

MAZORCAS Escaso 5 12:2 2 4.3 < 13,6
Moderado 2 49 4 8,5 0 0,0
Abundante 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Tabla 65. Resuliados de la relacién entre las variables microbiolégicas y los diferentes estados clinicos periimplaniados en el M 6.
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MOMENTO 1

Variable GRUPOS p-valor
Sano/Mucositis 0,331
Sano/Periimplantitis 0,417
Cotoe Mucositis/Periimplantitis 0,973
Sano/Mucositis 0,444
Sano/Periimplantitis 0,531
B0 Mucositis/Periimplantitis 0,973
Sano/Mucositis 0,027
FORMAS Sano/Periimplantitis 0,102
BACILARES Mucositis/Periimplantitis 0,971
Sano/Mucositis 1,000
FIITJ(I)\IIE\I/[gAss Sano/l’.ef‘iimpl‘::mtitis 3 1,000
Mucositis/Periimplantitis 1,000
Sano/Mucositis 0,649
pLfOBc Sano/Periimplantitis 0,674

Mucositis/Periimplantitis 0,974

Tabla 66. Diferencias observadas entre las variables microbiolégicas y
los diferentes estados clinicos periimplantarios en el M 1.

Variable Presencia
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante

COCOS

BACILOS

FORMAS
BACILARES

FORMAS
FUNGICAS

MAZORCAS

4.4.2.2 Momento 2

No se observaron diferencias significativas en
relacién con la con las variables microbiolé-
gicas y las diferentes situaciones clinicas peri-
implantarias en el M 2. Los resultados de este
momento quedan reflejados en la tabla 67.

4.4.2.3 Momento 3

Tampoco se observaron diferencias en relo-
cién los diferentes grupos, manteniéndose es-
casos los gérmenes en el M 3, como se obser-
va en la tabla 68.

4.4.2.4 Momento 4

A los cuatro meses de funcién de los implan-
tes, continué siendo escasa la presencia de
gérmenes en los extendidos, observdndose

MOMENTO 2
S M P

N % N % N %

11 26,8 S 10,6 3 13,6
18 43,9 33 70,2 12 54,5
8 19,5 4 8,5 4 18,2
4 9,8 5 10,6 3 13,6
12 29,3 5 10,6 3 13,6
18 43,9 33 70,2 12 54,5
7 17,1 5 10,6 4 18,2
4 9,8 4 8,5 3 13,6
29 70,7 33 70,2 17 77,3
8 19,5 10 21,3 2 9.1

4 9,8 4 8,5 3 13,6
0 0,0 0 0,0 0 0,0
40 97,6 47 100,0 21 95,5
1 2,4 0 0,0 1 4,5
0 0,0 0 0,0 0 0,0
0 0,0 0 0,0 0 0,0
25 61,0 20 42,6 9 40,9
11 26,8 23 48,9 9 40,9
5 12,2 2 4,3 4 18,2
0 0,0 2 43 0 0,0

Tabla 67. Resuliados de la relacién entre las variables microbiolégicas y los diferentes estados clinicos periimplantarios en el M 2.
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MOMENTO 3

Variable Presencia S M P

N % N % N %

Ausencia 4 9,8 4 8,5 2 9.1
COCOS Escaso 19 463 28 596 14 63,6
Moderado 11 26,8 6 12,8 4 18,2

Abundante 7 171 9 19,1 2 9,1

Ausencia 4 9,8 4 8,5 2 9,1
BACILOS Escaso 20 48,8 28 596 14 63,6
Moderado 10 244 6 12,8 4 18,2

Abundante 7 171 9 19,1 2 9,1

Ausencia 21 51,22 28 596 13 59,1
FORMAS Escaso 12 29,3 9 19,1 5 22,7
BACILARES Moderado 8 19,5 10 21,3 4 18,2
Abundante 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Ausencia 40 97,6 46 97,9 21 95,5

FORMAS Escaso 1 2.4 0 0,0 0 0,0
FUNGICAS Moderado 0 00 1 2,1 1 45
Abundante 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Ausencia 18 43,9 17 36,2 8 36,4
MAZORCAS Escaso 13 31,7 19 404 8 36,4
Moderado 10 244 9 19,1 6 27,3

Abundante 0 0,0 2 43 0 0,0

Tabla 68. Resultados de la relacion entre las variables microbioldgicas y los diferentes estados clinicos
periimplantarios en el M 3.

MOMENTO 4
Variable Presencia S M P
N % N % N %

Ausencia 1 2,4 0 0,0 1 45
Escaso 20 48,8 19 40,4 13 59,1
Lot Moderado 13 81,7 19 40,4 3 13,6
Abundante 7 17,1 9 19,1 5) 22,7
Ausencia 1 2.4 0 0,0 1 4.5
BACILOS Escaso 20 48,8 19 40,4 13 59,1
Moderado 13 <y g 19 40,4 3 13,6
Abundante 7 171 9 19,1 B 22,7
Ausencia 22 53,7 20 42,6 9 40,9
FORMAS Escaso 11 26,8 14 29,8 7 31,8
BACILARES Moderado 8 19,5 13 27,7 6 27,3
Abundante 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Ausencia 39 95,1 46 97,9 21 855
FORMAS Escaso 1 2.4 0 0,0 0 0,0
FUNGICAS Moderado 1 2,4 1 21 1 4,5
Abundante 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Ausencia 16 39,0 6 12,8 4 18,2
MAZORCAS Escaso 17 41,5 21 447 11 50.0
Moderado 8 19,5 19 404 7 31,8
Abundante 0 0,0 1 2,1 0 0,0

Tabla 69. Resultados de la relacién entre las variables microbiolégicas y los diferenies estados clinicos periimplan-
tarios en el M 4.
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los cocos y los bacilos con mayor frecuencia.
Lo més destacado de este momento, fue la
presencia significativa de las mazorcas, cuya
presencia llegé a ser moderada en el 40,4%
de los casos de mucositis y en el 31,8% de los
de periimplantitis. Se observaron diferencias
significativas entre los grupos de sanos y de
mucositis (p = 0,002) en este momento (Tabla

MOMENTO 4
Variable GRUPOS p-valor
Sano/Mucositis 0,341
Sano/Periimplantitis 0,554
L Mucositis/Periimplantitis 0,185
Sano/Mucositis 0,341
Sano/Periimplantitis 0,554
HEGTHEY Mucositis/Periimplantitis 0,185
Sano/Mucositis 0,268
FORMAS Sano/Periimplantitis 0,327
BACILARES Mucositis/Periimplantitis 0 945
FORMAS Sano/Musos1tls N 0,489
FUNGICAS Sano/Periimplantitis 0,969
Mucositis/Periimplantitis 0,580
MAZORCAS SanO/MllEOSltlS o 0,002
Sano/Periimplantitis 0,090

Mucositis/Periimplantitis 0,341

Tabla 70. Diferencias observadas entre las variables microbiolégicas y
los diferentes estados clinicos periimplantarios en el M 4.

Ausencia . Escaso Moderado g Abundante

100% X T

90% 19,5%

80% | 10,4% 31,8%
70% 4

60% 41,5%

50% J

40% J 50,0%
300 44,7%

20% 4 39,0%

10% 12,8% 18,2%

0%

Sano ' Mucositis ' Periimplantitis '

Grdfico 21. Gradacién y proporcién de Mazorcas en los diferentes
estados clinicos periimplantarios en el momento 4.
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69y 70; Grdfico 21).
4.4.2.5 Momento 5

En este momento, se produjo un aumento de
los cocos y los bacilos, siendo més fécil obser-
varlos en grados moderados y abundantes en
todos los grupos. La presencia de las mazor-
cas, continué en los pardmetros del momento
anterior y aunque no fueron significativas, se
mostraron abundantes en el 4,5% de los casos
de periimplantitis. Lo més destacado fue el au-
mento de las formas bacilares, que llegaron a
ser moderadas en el 40,9% de los extendidos
con mayor patologia (Tabla 71).

4.4.2.6 Momento 6

A los 12 meses de someter a carga los im-
plantes, se pudieron observar diferencias
significativas en casi todas las variables. La
presencia de los cocos y de los bacilos se
mostré moderada o abundante en los ca-
sos con patologia, llegando a aparecer en
estos grados, en el 50% de los extendidos
con periimplantitis. Lo mismo sucedié con
las formas bacilares, cuya presencia se in-
crementé llegando a ser moderada en el
59,1% de los casos con mayor patologia,
el mismo porcentaje en el que se observa-
ron las mazorcas, en los frotis con periim-
plantitis (Tabla 72 y Grdficos 22, 23, 24
y 25).

Al finalizar el estudio, se observaron di-
ferencias significativas en: presencia de
cocos y bacilos entre los grupos de sanos
y de mucositis (p = 0,029 y p = 0,028),
mazorcas tanto en los grupos de sanos y
de mucositis como de sanos y de periim-
plantitis (p = 0,032 y p = 0,016) y otras
formas bacilares entre los grupos de sanos
y de periimplantitis asi como de mucositis y
de periimplantitis (p = 0,006 y p = 0,013)
(Tabla 73).



MOMENTO 5

Variable Presencia S M P
N % N % N %
Ausencia 0 0,0 (0] 0,0 0 0,0
Escaso
COCoS 15 36,6 10 21,3 9 40,9
Moderado 13 31,7 23 48,9 6 27,3
Abundante 13 Sl 14 29,8 7 31,8
Ausencia 0 0,0 0 0,0 (o] 0,0
Escaso
BACILOS 15 36,6 10 21,3 9 40,9
Moderado 13 31,7 23 48,9 6 27,3
Abundante 13 31,7 14 29,8 7 31,8
Ausencia 13 31,7 13 27,7 3 13,6
FORMAS Escaso 13 81,7 18 38,3 10 45,5
BACILARES  Moderado 15 36,6 16 34,0 9 40,9
Abundante 0 0,0 (0] 0,0 0 0,0
Ausencia 39 95,1 43 91,5 18 81,8
FORMAS Escaso 1 24 2 4,3 2 9,1
FUNGICAS Moderado 1 2.4 2 43 2 9,1
Abundante 0 0,0 (0] 0,0 0 0,0
Ausencia 10 24,4 3 6,4 2 9.1
Escaso
MAZORCAS 12 29,3 21 447 10 45,5
Moderado 19 46,3 21 44,7 9 40,9
Abundante 0 0,0 2 4,3 1 4,5

Tabla 71. Resuliados de la relacién entre las variables microbiolégicas y los diferentes estados clinicos
periimplantarios en el M 5.

MOMENTO 6
Variable Presencia S M P
N % N % N %
Ausencia 0 0,0 0 0,0 0 0,0
COCOS Escaso 15 36,6 7 14,9 4 18,2
Moderado 16 39,0 22 46,8 11 50,0
Abundante 10 244 18 383 7 31,8
Ausencia 0 0,0 0 0,0 0 0,0
BACILOS Escaso 16 39,0 7 14,9 4 18,2
Moderado 15 36,6 23 48,9 11 50,0
Abundante 10 24.4 17 36,2 7 31,8
Ausencia 15 36,6 12 255 1 4,5
FORMAS Escaso &) 31,7 20 42,6 8 36,4
BACILARES Moderado 13 31,7 15 31,9 13 59,1
Abundante 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Ausencia 38 92,7 41 87,2 19 86,4
FORMAS Escaso 1 2,4 2 43 1 45
FUNGICAS Moderado 2 4,9 4 8,5 1 45
Abundante 0 0,0 0 0,0 1 4,5
Ausencia 9 22,0 0 0,0 0 0,0
MAZORCAS Escaso 18 43,9 26 55,3 9 40,9
Moderado 14 34,1 19 40,4 13 59,1

Tabla 72. Resultados de la relacién entre las variables microbiolégicas y los diferentes estados clinicos
periimplantarios en el M 6.
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Ausencia ., Escaso ~ Moderado g Abundante
100% 4 i"
90% 4
soy, | BAA% 40,4%
70% J 59,1%
60% 4
50% J
43,9%
40% 4
30% 4
55,3%
20% J 40,9%
0% 220%
0% . . .
Sano Mucositis Periimplantitis

Grdfico 22. Gradacién y proporcién de Mazorcas en los diferentes
estados clinicos periimplantarios en el momento 6.

Ausencia ., Escaso ~ Moderado g Abundante
100%
90% J
31,7% 31,9%
80% J
70% J 59,1%
60%
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42,6%
40%
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20%]  Sege 36,4%
25,59
10% e
0% . . LMD )
Sano Mucositis Periimplantitis

Grdfico 23. Cradacién y proporcién de ofras Formas Bacilares en los
dliferentes estados clinicos periimplantarios en el momento 6.

MOMENTO 6

Variable GRUPOS p-valor

Sano/Mucositis 0,029
Sano/Periimplantitis 0,195

COCos Mucositis/Periimplantitis 0,584
Sano/Mucositis 0,028
Sano/Periimplantitis 0,159

O Mucositis/Periimplantitis 0,672
Sano/Mucositis 0,511

FORMAS Sano/Periimplantitis 0,006
BACILARES  Mucositis/Periimplantitis 013
FORMAS Sano/Mu.c.osms y 0,403
FUNGICAS Sano/Periimplantitis 0,404
Mucositis/Periimplantitis 0,886

MAZORCAS Sano/Mqus1t1s 5 0,032
Sano/Periimplantitis 0,016

Mucositis/Periimplantitis 0,367

Tabla 73. Diferencias observadas entre las variables microbiolégicas y
los diferentes estados clinicos periimplantarios en el M 6.

| Ausencia  Escaso -~ Moderado m Abundante

36,6%
39,0% N
40% 1 50,0%
50,0% o B
46,8% 30%
20% 1 39,0%
o
] 36,6% : 10% - o
14,9% 18,2% 09
0% ; T - Sano Mucosiis  Periimplantiis
Sano Mucositis Periimp lantitis

Ausencia  Escaso  Moderado m Abundante

100%
oo
90% A
80¢
80%

Grdfico 24. Gradacién y proporcién de cocos en los diferentes estados
clinicos periimplantarios en el momento 6.
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Grdfico 25. Gradacién y proporcién de Bacilos en los diferentes
estados clinicos periimplantarios en el momento 6.



4.4.3 Resultados evolutivos de las
células inflamatorias en los di-
ferentes estados clinicos periim-
plantarios

4.4.3.1 Momento 1

No se observaron diferencias significativas
en el momento de la colocacién de las fija-
ciones, en relacién con el diagnéstico final
periimplantario. Lo habitual fue la ausencia
de células inflamatorias. La tabla 74 mues-
tra los datos correspondientes a esta relo-
ciénenel M 1.

MOMENTO 1
Variable Presencia S M P
N % N % N %
Ausencia 34 82,9 41 87,2 20 90,9
. Escaso 5 12,2 4 8,5 0 0,0
NEUTROFILOS TR 5 4.9 2 43 1 45
Abundante 0 0,0 0 0,0 1 45
Ausencia 37 90,2 42 89,4 21 95,5
LINFOCITOS Escaso 4 9,8 5 10,6 0 0,0
Moderado 0 0,0 0 0,0 1 45
Abundante 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Ausencia 41 100,0 47  100,0 22 100,0
. Escaso 0 0,0 0 0,0 0 0,0
MACROFAGOS Moderado 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Abundante 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Tabla 74. Resultados de la relacién entre las distintas células inflamaiorias y los diferenies estados clinicos periimplantarios en el M 1.

4.4.3.2 Momento 2

Tampoco observamos diferencias significa-
tivas en este momento en relacién con los
diferentes grupos. En la tabla 75 se mues-
tran los resultados de este andlisis en el M 2

4.4.3.3 Momento 3

Tras la carga de los implantes, no se ob-
servaron cambios significativos entre los
diferentes grupos. Tanto los linfocitos como
los neutréfilos se mostraron en pardmetros
escasos, aunque llegaron a mostrarse abun-
dantes estos Gltimos en el 25,5% y el 22,7%

de los casos de mucositis y de periimplanti-
tis respectivamente (Tabla 78).

4.4.3.4 Momento 4

A los cuatro meses de la puesta en funcién
de las fijaciones y pese a no encontrar dife-
rencias significativas entre los grupos, pudo
observarse como los linfocitos permanecie-
ron en pardmetros escasos o moderados,
mientras que los neutréfilos se observaron
grado moderado y llegé a ser abundante
en el 38,3% y en el 40,9% de los casos
de mucositis y de periimplantitis respectiva-
mente (Tabla 77).
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Variable

NEUTROFILOS

LINFOCITOS

MACROFAGOS

Presencia

Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante

MOMENTO 2

1
0
0

S

% N
19,5 4
51,2 24
14,6 7
14,6 12
439 16
39,0 25
17,1 6
0,0 0
076 43
2.4 3
0,0 1
0,0 0

M

%
8,5
91,1
14,9
25,5
34,0
53,2
12,8
0,0
91,5
6.4
21
00

N Z

=
(8)]

—
~l

0

Tabla 75. Resultadlos de la relacion entre las distintas células inflamatorias y los diferentes estados clinicos per’ir’mp/amor/’os enelM 2.

Variable

NEUTROFILOS

LINFOCITOS

MACROFAGOS

Presencia

Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante
Ausencia
Escaso
Moderado
Abundante

MOMENTO 3
S
N % N
3 7,3 D
21 91,2 24
12 29,3 6
5 12,2 12
10 24,4 13
25 61,0 24
6 14,6 10
0 0,0 0
41 100,0 47
0 0,0 0
0 0,0 0
0 0,0 0

M
%
10,6
91,1
12,8
25,5
.7
91,1
21,3
0,0
100,0
0,0
0,0
0,0

o g ®©O© N Z

—
o o =

21
1
0
0

Tabla 76. Resuliados de la relacién entre las distintas células inflamaiorias y los diferentes estados clinicos periimplantarios en el M 3.
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%
9.1
68,2
18,2
4,5
13,6
713
9,1
0,0
90.9
.
0,0
0,0

%
9.1
40,9
27,3
22,7
22,7
20,0
27,3
0,0
95,5
4,5
0,0
0,0



MOMENTO 4

Variable Presencia S M P
N % N % N %
Ausencia 0 0,0 0 0,0 1 4,5
= Escaso
NEUTROFILOS 16 39,0 18 38,3 5 22,7
Moderado 14 34,1 11 23,4 7 31,8
Abundante 11 26,8 18 38,3 9 40,9
Ausencia 9 22,0 6 12,8 1 4.5
Escaso
LINFOCITOS 20 48,8 22 46,8 11 50,0
Moderado 11 26,8 19 404 10 45,5
Abundante 1 2.4 0 0,0 0 0,0
Ausencia 40 97,6 45 95,7 22 100,0
. Escaso
MACROFAGOS | 2 CRRAE 2 - 89
Moderado 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Abundante 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Tabla 77. Resultados de la relacién entre las distintas células inflamatorias y los diferentes estados clinicos periimplantarios en el M 4.

4.4.3.5 Momento 5 siderable de las células inflamatorias. Los

neutréfilos se mostraron en grado moderado
A los ocho meses de ser sometidos a carga o abundante en presencia de patologia, y
los implantes, se produjo un aumento con- en el 90,9 % de los casos de periimplantitis,

MOMENTO 5
Variable Presencia S M P

N % N % N %
Ausencia 1 2.4 0 0,0 0 0,0
NEUTROFILOS C°025° 19 463 7 14,9 2 9,1
Moderado 12 29,3 17 36,2 12 545
Abundante 9 22,0 23 48,9 8 36,4
Ausencia 10 24,4 4 8,5 0 0,0

Escaso
LINFOCITOS 17 41,5 18 38,3 11 50,0
Moderado 14 34,1 25 53,2 11 50,0
Abundante 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Ausencia 37 90,2 43 91,5 21 95,5
MACROFAGOS Es¢@s° 4 9,8 4 8,5 1 45
Moderado 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Abundante 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Tabla 78. Resuliados de la relacién entre las distintas células inflamaiorias y los diferentes estados clinicos periimplantarios en el M 5.
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mientras que la presencia de los linfocitos
también aumentd y se observé moderada
en el 50% de los extendidos de este mismo
grupo (Tabla 80 y Grdficos 26 y 27).

En este momento se observaron diferencias

significativas en: presencia de neutréfilos
entre los grupos de sanos y de mucositis (p
= 0,001) y de sanos y de periimplantitis
(p = 0,008) y en presencia de linfocitos en
los mismos grupos (p = 0,029 y p = 0,047
respectivamente) (Tablas 81).

MOMENTO 5

Variable GRUPOS p-valor

Sano/Mucositis 0,001

NEUTROFILOS Sano/l’.ef'nmpl.silntltls N 0,008
Mucositis/Periimplantitis 0,573

Sano/Mucositis 0,029

LINFOCITOS Sano/Periimplantitis 0,047
Mucositis/Periimplantitis 0,936

Sano/Mucositis 0,840

MACROFAGOS Sano/Periimplantitis 0,469

Mucositis/Periimplantitis ¢ 557

Tabla 79. Diferencias observadas entre las diferentes células inflamatorias y los distintos estados clinicos periimplania-

rios en el M 5.

I Ausencia ., Escaso  Moderado g Abundante

100%

90%
80%
70%
9

60% gade
50%
40%

36,2% 54,5%
30%

46,3%

20%
10%

14,9% 9,1

0% 2,4% . : . & .
Sano Mucositis Periimplantitis

Ausencia , Escaso . Moderado gAbundante
100%
90%
o
80% AN
53,2% 50,0%
70%
60%
50%
41,5%
40%
30%
38,3% 50,0%
20%
10%] 24a%
8,5%
0% : T 1
Sano Mucositis Periimplantitis

Grdfico 26. Gradacién y proporcién de Neutrdfilos en los diferentes
estados clinicos periimplantarios en el momento 5.
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Grdfico 27. Gradacién y proporcién de linfocitos en los diferentes
estados clinicos periimplantarios en el momento 5.



MOMENTO 6

Variable Presencia

N

Ausencia 1
NEUTROFILOS Escaso 17
Moderado 10
Abundante 13

Ausencia 7
LINFOCITOS Escaso i
Moderado 17

Abundante 0
Ausencia 39

MACROFAGOS  C303%° 1
Moderado 1

Abundante 0

S M P
% N % N %
2,4 0 0,0 0 0,0
41,5 0 0,0 0 0,0
244 15 31,9 6 27,3
31,7 32 68,1 16 72,7
17,1 0 0,0 0 0,0
41,5 10 21,3 4 18,2
41,5 37 78,7 18 81,8
0,0 0 0,0 0 0,0
95,1 40 85,1 19 86,4
2,4 5 10,6 3 13,6
24 2 4,3 0 0,0
0,0 0 0,0 0 0,0

Tabla 80. Resultados de la relacion entre las distintas células inflamatorias y los diferentes estados clinicos periimplantarios en el M 6.

4.4.3.6 Momento 6

Al final del estudio se observd, como la
tendencia fue la misma que en el momento
anterior, produciéndose un incremento gro-
dual de células inflamatorias significativo.
Los neutréfilos se mostraron abundantes en
los casos de mucositis y de periimplantitis
enel 68,1% y en el 72,7% de los extendi-

dos respectivamente. También se mostraron
significativos pero en menor grado, los lin-
focitos y pudo verse como en el 78,7% vy
en el 81,8% de los casos de mucositis y de
periimplantitis se mostraron moderados. La
presencia de estructuras morfolégicas com-
patibles con macréfagos apenas se observé
durante todo el estudio (Tabla 80 y Grdfi-
cos 28 y 29). Se dieron en este momento

| Ausencia 11 Escaso  Moderado mAbundante

100% -

90% 4
80% 4
70% 4

24,4%

50% J
40% 4
30% J
41,5
20% 4 g 31,9%
27,3%
10%
0% 2,4% ; . .
Sano Mucositis Periimplantitis

Ausencia 1 Escaso Moderado @ Abundante
100%4
90% 4
80%4  41,5%
70% 4

78,7%
60% 81,8%
50% <
40%4 " 415%
30% 4
20% 4
10%4  17,0% 213% 18.2%
0% . . .
Sano Mucositis Periimplantitis

Grdfico 28. Gradlacién y proporcién de Neutrdfilos en los diferentes
estados clinicos periimplantarios en el momento 6.

Grdfico 29. Gradacién y proporcién de linfocitos en los diferentes
estados clinicos periimplantarios en el momento 6.
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diferencias significativas en: presencia de
neutrdfilos entre los grupos de sanos y de
mucositis (p = 0,000) y de sanos y de peri-

implantitis (p = 0,000), asi como en linfoci-

tos en los mismos grupos (p = 0,000y p =
0,001) (Tabla 81).

MOMENTO 6

Variable GRUPOS p-valor
Sano/Mucositis 0,000

, Sano/Periimplantitis 0,000

NEUTROFILOS e - -

Mucositis/Periimplantitis 0,698

Sano/Mucositis 0,000
Sano/Periimplantitis 0,001

EENHULHDS Mucositis/Periimplantitis 0,936
Sano/Mucositis 0,131

MACROFAGOS Sano/Periimplantitis 0,242

Mucositis/Periimplantitis 0 g41

Tabla 81. Diferencias observadas entre las diferentes células inflamaiorias y los distintos esiados clinicos periimplantarios

enel M 6.

4.5 Relacién entre el diagnéstico clini-
co Yy citolégico de la enfermedad
periimplantaria

Para establecer el grado de asociacién en-
tre los diagnésticos clinicos y citoldgicos se
aplicé la prueba de Chi-cuadrado (sig <
0,05) en los diferentes momentos.

En el momento 6, una vez establecidos los
diagnésticos clinicos de mucositis y de peri-
implantitis, se aplicé ademds una tabla de
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contingencia de 2 por 2 para establecer la
sensibilidad y especificidad de la citologia
oral por raspado en este momento.

4.5.1 Momento 1

Como era de esperar en el momento inicial,
pudo apreciarse un grado de asociacién
positivo entre las pruebas (p = 0,000) con
una validez diagnéstica del 99,09% (Tabla
82).



Diagnostico clinico

M1
DC 1 DC 2 DC3 DC 4 DC 5 DC 6 Total
N N N N N N N
0A 96 0 0 0 0 0 96
0B 7 0 1 0 0 0 8
1A 0 0 0 0 0 0 0
. 5 1B
Diagnostico g S & s 2 < 0
e 2A 2 0 0 0 0 0 2
citologico ,p 3 0 0 0 0 0 3
3A 0 0 1 0 0 0 1
3B 0 0 0 0 0 0 0
Total 108 0 2 0 0 0 110
Diagn(:)Stico Tabla 82. Grado de asociacién entre el diagnéstico
clinico clinico y citolégico en el M 1.
Diagnostico Chi cuadrado 60,984
citolégico p-valor 0,000
4.5.2 Momento 2
Diagnéstico clinico
M2
DC1 DC 2 DC 3 DC 4 DC 5 DC6 Total
N N N N N N N
0A 0 0 49 1 0 0 50
0B 0 0 6 0 0 0 6
1A 0 0 0 1 11 0 12
. %10 1B
Diagnostico 0 0 ! 0 > . ©
CeeT 2A 0 0 8 0 0 0 8
citologico ,p 0 0 2 1 0 0 3
3A 0 0 1 0 10 0 11
3B 0 0 1 0 13 0 14
Total 0 0 68 3 39 0 110
Diagnéstico
clinico ZﬂgﬁJOBj;jgg;z Odi::/jifgéﬂ entre el diagndstico
Diagnostico Chi cuadrado 108,908
citolégico p-valor 0,000
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Diagnostico clinico

M3
DC1 DC 2 DC 3 DC 4 DCS5S DC 6 Total
N N N N N N N
0A 3 0 40 0 1 0 44
0B 3 0 6 0 1 0 10
1A 0 0 0 0 8 0 8
c ey 1B 0 0 0 0 2 0 2
Diagnosti
agno s.t €0 2A 1 0 12 0 0 0 13
citoléogico  ,p 1 0 14 0 0 0 15
3A 0 0 2 0 4 0 6
3B 0 0 1 0 11 0 12
Total 8 0 75 0 27 0 110
Diagnéstico
.. Tabla 84. Grado de asociacién entre el diag-
clinico o L o
néstico clinico y citoldgico en el M 3.
Diagnostico Chi cuadrado 95,471
citolégico p-valor 0,000

Durante el periodo de cicatrizacién, también
se observé en este momento un grado de aso-
ciacién positivo entre ambas pruebas diagnés-
ticas clinicas y citolégicas (p = 0,000), con
una validez diagnéstica del 83,63% (Tabla
85).

4.5.3 Momento 3

Lo mismo sucedié tras la carga de los implantes,
y también se observé un grado de asociacién
positivo entre ambas pruebas (p = 0,000) con
una validez diagnéstica del 86,36% (Tabla 86).

Diagnostico clinico

M 4
DC1 DC 2 DC3 DC 4 DCS5S DC 6 Total
N N N N N N N
0A 10 1 13 5 1 0 30
0B 1 0 3 0 0 0 4
1A 0 0 0 0 4 0 4
Diagnostico ;g 0 0 ! 0 2 0 3
tolic 1 0 4 7 0 0 12
citologico »p 4 0 14 3 0 0 21
3A 0 0 0 0 4 3 7
3B 0 0 2 0 22 5 29
Total 16 1 37 15 33 8 110
Diagnostico Tabla 85. Grado de asociacion entre el diag-
clinico néstico clinico y citolégico en el M 4.
Diagnéstico Chi cuadrado 130,533
citolégico p-valor 0,000
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Diagnéstico clinico

MS
DC1 DC 2 DC3 DC 4 DCS5 DC 6 Total
N N N N N N N
0A 4 1 11 3 0 0 19
0B 1 0 4 0 0 0 5
1A 0 0 0 0 1 1 2
. e 1B 0 0 0 0 2 0 2
Diagnostico
: tgl o8 24 1 0 1 1 0 0 3
¢itologice op 0 1 20 3 1 2 27
3A 0 0 0 0 4 6 10
3B 0 0 2 0 30 10 42
Total 6 2 38 7 38 19 110
Diagnostico
clinico Tabla 86. Grado de asociacion entre el
diagnéstico clinico y citolégico en el M 5.
Diagnostico  Chi cuadrado 122,276
citolégico p-valor 0,000
4.5.4 Momento 4 4.5.5 Momento 5

A los cuatro meses postcarga, aumentaron las
coincidencias entre las pruebas diagndsticas
y se observé un grado de asociacién positivo
y bastante significativo (p = 0,000), con una
validez diagnéstica del 91,81% (Tabla 87).

La misma asociacién se observé a los 8 meses de
ser sometidos a carga los implantes. Al igual que
sucedié en el momento anterior, la significacién
registrada fue muy significativa (p = 0,000) con
una validez diagnéstica del 91,81% (Tabla 88).

Diagnéstico clinico

bk DC 1 DC2 DC 3 DC 4 DCS DC 6 Total
N N N N N N N
0A 3 2 4 2 0 0 11
0B 1 0 5 1 0 0 7
1A 0 0 0 0 0 0 0
. f i, 1B 0 0 0 0 1 0 1
Diagnéstico , 1 0 2 0 0 1 4
citologico g 1 0 14 2 1 1 19
3A 0 0 0 1 8 3 12
3B 0 0 2 0 37 17 56
Total 6 2 27 6 47 22 110
Dlag’n (.)Stlco Tabla 87. Grado de asociacién entre el diag-
clinico néstico clinico y citoldgico en el M 6.
Chi cuadrado 117,937
Diagnostico
citolégico p-valor 0,000
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4.5.6 Momento 6

A los doce meses y finalizado el estudio, se
diagnosticaron clinica y radiogrdficamente 69
(62,7%) casos de enfermedad periimplantaria,
(47(42,7%) como mucositis y 22 (20%) de peri-
implantitis), mientras que citolégicamente se de-
tectaron 68 (61,8%). Para el diagnéstico citolé-
gico de enfermedad periimplantaria, se tomaron
como referencia los grados 3A y 3B, la presencia
moderada o abundante de células inflamatorias
y de hematies en presencia o no de microbios y
detritus en base a las definiciones clinicas utiliza-
das para el diagnéstico de la EPI (Lindhe y Meyle
2008; Lang y Berglundh 2011). En 4 (3,6%) co-
sos diagnosticados clinicamente como patologia

periimplantaria, no lo fueron citolégicamente (fal-
sos negativos citolégicos) y 3 (2,72%) si lo fueron
citolégicamente, pero no clinicamente (falsos po-
sitivos citolégicos) (Tablas 87 y 88).

El grado de asociacién establecido entre ambos
métodos diagndsticos, clinico y citolégico fue sig-
nificativo (p = 0,000) con una validez del 93,6%
(103 de 110 casos).

En este momento se observé como la citologia
mostré una sensibilidad del 94% y una especi-
ficidad del 93%, siendo los coeficientes kappa
ponderados de sensibilidad (KSe) y especificidad
(KEs) de 0,84 y 0,89 respectivamente con un indi-
ce de Kappa De Cohen (K) de 0,86. Se obtuvo un
valor predictivo positivo (VPP) del 96% y un valor
predictivo negativo (VPN) del 90% (Tabla 88).

ENFERMEDAD ENFERMEDAD
ENFERMEDAD . .
CLINICA/ ST CLINICA/ NO TOTAL

PERIIMPLANTARIA
DIAGNOSTICO

; 65 3 68
CITOLOGICO/ ST
DIAGNOSTICO

. 4 38 42
CITOLOGICO/ NO
TOTAL

69 41 110

Tabla 88. Tabla de contingencia de 2 por 2 utilizada para conocer la concordancia, la sensibilidad y la especificidad
de la citologia oral como méiodo diagnéstico para la enfermedad periimplantaria.
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5.1

En relaciéon con la

definicion y la preva-
lencia de la enferme-
dad periimplantaria

En la actualidad el uso de los implantes den-
tales en la rehabilitacién de pacientes total o
parcialmente desdentados, es una técnica al-
tamente predecible, con unas tasas de super-
vivencia que en condiciones normales superan
con facilidad el 95% durante los primeros
afios de carga (Buser et al. 1997, Koldsland
et al. 2009, Mertens & Steveling 2011; Or-
mianer & Palti 2012), y el 90% tras diez afios
de funcién (Lindquist et al. 1996, Naert et al.
2002, Pjetursson et al. 2004, Lekholm et al.
(2006), Astrand et al. 2008, Vercruyssen et
al. 2010, Buser et al. 2012, Dierens et al.
2012). Sin embargo, no van a estar exentos
de complicaciones, siendo la mucositis y la
periimplantitis  las patologias periimplanta-
rias mds habituales (Becker et al. 1990, Ber-
glundh et al. 2004, Lang & Berglundh 2011,
Derks & Tomasi 2015).

Las discrepancias existentes entre los diferen-
tes criterios y las definiciones de la periimplan-
titis empleadas en la literatura, unas basdn-
dose en pardmetros clinicos (Corbella et al.
2011), otras radiogréficos (Cury et al. 2009)
o en distintas combinaciones de los anterio-
res (Albrektsson & Isidor 1994, Ferreira et al.
2006, Zitzmann & Berglundh 2008, Lang &
Berglundh 2011, Dierens et al. 2012, Roccuz-
zo etal. 2012, Rosen et al. 2013) hacen que
sea dificil en ocasiones diferenciar entre sa-
lud y enfermedad periimplantaria (Lachmann
et al. 2013). En funcién de la utilizacién de
una o de ofra, pueden existir grandes varia-
ciones a la hora de establecer datos objetivos
sobre su prevalencia (Salvi et al. 2017).

Se ha estimado que el 79,2% de los sujetos
a partir de los cinco afios y un 50,6% de los
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implantes padecen mucositis (Roos-Jansaker et
al. 2006b), y entre el 28% y el 56% de las
personas implantadas, con un rango de im-
plantes afectados comprendido entre el 12%
y el 40% van a padecer periimplantitis (Zitz-
mann & Berglundh 2008).

Kolsdsland et al. (2010) observaron que el
39,4% de los pacientes y del 27,3% de las fi-
jaciones mostraban signos claros de mucositis,
y entre un 11,3% y un 20,4% de los pacientes
y un 5,4 y un 11,4% de los implantes pade-
cian periimplantitis, que son cifras similares a
las observadas por Mombelli et al. (2012).
Mir-Mari et al. (2012) refirieron cifras de pe-
riimplantitis en el 9,1% de las fijaciones y el
16,3% de los pacientes, mientras que la mu-
cositis aparecié en el 21,6% de las fijaciones
y el 38,8% de los sujetos. No obstante, Atieh
etal. (2013) difieren de estos resultados y nos
indican un 18,8% de los sujetos y un 9,6% de
fijaciones con periimplantitis, y un 30,7% de
los implantes y un 63,4% de pacientes con
mucositis.

Recientemente, Derks & Tomasi (2015) obser-
varon como dependiendo de lo estudios y de
las definiciones, las prevalencias de mucositis
y periimplantitis oscilaban entre un 19 y un
65% y entre un 1y un 47% respectivamente,
y tras el metaandlisis estimaron unas prevalen-
cias medias ponderadas de mucositis y de pe-
riimplantitis del 43% (Cl: 32-54%) y del 22%
(IC: 14-30%) respectivamente.

En cualquier caso las cifras observadas inde-
pendientemente del estudio y de las definicio-
nes en muchos casos controvertidas, siguen
siendo extremadamente variables (Albrektsson

etal. 2016, Tarnow 2016).

En nuestro estudio, hemos empleado una de-
finicién de consenso para las periimplantitis
(Lang & Berglundh 2011) “enfermedad que
cursa con cambios en el nivel de hueso cres-
tal, con presencia de sangrado al sondaje
y/o supuracién, y con o sin profundizacién
concomitante en la bolsa periimplantaria”.
La definicién de: “presencia de inflamacién
y sangrado en la mucosa periimplantaria sin
signos de pérdida de hueso de soporte” la
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hemos utilizado para definir mucositis (Lindhe
& Meyle 2008). Teniendo en cuenta siempre,
que la presencia de sangrado se veria tras un
sondaje con una fuerza no superior a 0,25 N,
y que el diagnéstico clinico final, se realizd
tras un afio de funcién de los implantes, un
tiempo considerado prudencial como corrobo-
ran diferentes autores (Fransson et al. 2005,
Fransson et al. 2008, Roos-Jansaker et al.
2006b, Cecchinato et al. 2013, Cecchinato
et al. 2014).

En nuestro estudio, hemos diagnosticado 22
implantes con periimplantitis y 47 con mucosi-
tis, estas cifras son altas, si fenemos en cuenta
el tiempo de observacién. La explicacién de
la pérdida de hueso asociada al sangrado al
sondaje, puede estar en que 12 de las fijo-
ciones, estaban ubicadas en pacientes consu-
midores habituales de tabaco y ofras 11 en
pacientes con antecedentes de periodontitis
agresiva, un total de 18 implantes ubicados
en estos pacientes, fueron diagnosticados de
periimplantitis a los 12 meses. Al utilizar la
definicién de Lang & Berglundh (2011), asu-
mimos probablemente un mayor nimero de
casos de patologia periimplantaria, ya que
no establecemos unos limites determinados
de pérdidas de hueso, ni tampoco de profun-
didad de sondaje, como si hacen otros auto-
res (Roos-Jansaker et al. 2006b, Fransson et
al. 2008 Koldsland et al. 2010, Cecchinato
et al. 2014). Ahora bien, es dificil compren-
der, como se pueden establecer limites de
0,4 mm, 0,5 mm, 0,6 mm o 1,8 mm después
del primer afio de funcién de las fijaciones,
cuando las mediciones son normalmente ro-
diogrdficas y tomadas sélo en 2 puntos, me-
sial y distal. Pensamos que discriminar casos
de periimplantitis por estar 0,1 mm por de-
bajo de esos limites, no es lo més adecuado,
aunque las estimaciones sobre radiografias
digitales puedan registrar con exactitud, me-
diciones incluso inferiores a 0,1 mm, siempre
que se use una técnica adecuada (De Bruyn
etal. 2013).

En nuestro estudio a un afio en pacientes con
antecedentes de enfermedad periodontal tra-
tada, observamos como el indice de placa no



influyé y se dieron unas tasas de superviven-
cia del 98% de los implantes colocados y del
100% de los implantes sometidos a funcién,
con una prevalencia de periimplantitis del
20% correspondientes a 12 (24%) pacientes,
y del 42,7% de las fijaciones y el 56% de los
sujetos en los casos de mucositis. Estas cifras
estén en consonancia con lo descrito en la lite-
ratura (RoosJansaker et al. 2006b, Zitzmann
& Berglundh 2008) aunque son demasiado
elevadas, teniendo en cuenta que pese a ser
pacientes con antecedentes de enfermedad
periodontal, todos ellos fueron introducidos
en un protocolo de terapia de mantenimiento
reglado. No obstante, Mir-Mari et al. (2012)
ya observaron, que el porcentaje de pacientes
afectados de periimplantiis incluidos en proto-
colos de mantenimiento se estimaba entre el
12% y el 22% y de al menos el 40% en el
caso de la mucositis. Sin embargo, los datos
de prevalencia de periimplantitis de estos au-
tores (Mir-Mari et al. 2012) son extremada-
mente bajos, tan sélo refieren un 9,1% de los
implantes, teniendo en cuenta que el periodo
medio de evaluacién fue de 6,3 afos. La ex-
plicacién puede estar en los limites estableci-
dos en la definicién de periimplantitis que han

utilizado.
5.2

En relaciéon con los

datos clinicos de la
enfermedad

periimplantaria

5.2.1 El indice de placa

EL indice de placa es el pardmetro clinico
que evalia la higiene oral del paciente en
las consultas, durante la exploracién clinica.
Tras la exposicién del implante, se produce

el contacto, y es constante durante la prime-
ra semana, a las tres semanas se reconoce
una respuesta inflamatoria (Berglundh et al.
1992, Pontoriero et al. 1994) que llega a
generar un lesién pocos meses después (Zitz-
mann ef al. 2001). Aunque se cree que los
microbios, son el origen de la enfermedad,
la colonizacién del surco periimplantario no
implica el desarrollo de ninguna patologia, si
no existe una respuesta inmune local, y una
alteracién del equilibrio huésped patégeno
(Lang & Berglundh 2011).

En nuestro estudio, el indice de placa se
mantuvo estable en el conjunto de los po-
cientes en un rango comprendido entre el
29,2% en el M 1 y el 33,6% en el M 6.
Sin embargo, aumenté en el conjunto de
los implantes, observéndose una media de
36,66% en los diferentes grupos del estudio,
lo que nos indica, la tendencia a un aumento
de microbios alrededor de las fijaciones y
que pueda estar provocada por las restau-
raciones protéticas (Serino et al. 2013). En
ningln momento, el indice de placa llegé a
ser significativo entre los grupos sanos, con
mucositis y con periimplantitis, probable-
mente porque todos los pacientes de nuestro
estudio estuvieron incluidos en un protocolo
de terapia periodontal de apoyo (Jepsen et
al. 2015, Tonetti et al. 2015, Renvert et al.
2015).

Shibli et al. (2008) registraron unos indices
de placa medios en implantes sanos del
37,88% y en presencia de periimplantitis
del 37,1%, estos datos son similares a los
que hemos observado en nuestro estudio,
pero difieren mucho de los registrados por
Duarte et al. (2009), un 90%, Méximo et
al. (2009), un 90% o Casado et al. (2011),
un 80%. Estos datos, sugieren una ausencia
completa de higiene por parte del paciente,
y no hacen mds que confirmar, la importan-
cia que tienen los protocolos reglados de
mantenimiento, ya que indices por encima
del 30% se han asociado con un mayor ries-
go de patologia periimplantaria (Ferreira et

al. 2006).
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5.2.2 El indice de sangrado e indice
gingival

El sondaje de los implantes requiere de una
mayor sensibilidad en comparacién con el de
los dientes (Gerber et al. 2009), de tal manera
que con presiones de 0,25 N se reproduce
con exactitud la extensién apical del epitelio
de unién (Lang et al. 1994, Mombelli & Lang
1998, Lang et al. 2000, Lang et al. 2004,
Heitz-Mayfield 2008). Sin embargo, el estudio
de Gerber et al. (2009) refleja que la presién
umbral al sondar debe ser de 0,15 N, para
evitar falsos positivos en el sangrado alrede-
dor de los implantes. Con fuerzas superiores
a 0,5 N la sonda penetra més apical que la
insercién epitelial (Ericsson & Lindhe 1993)
pudiendo alcanzar niveles cercanos al hue-
so alveolar y aumentando la profundidad del
sondaje y sangrados espontdneos (Mombelli
et al. 1997). Aunque estudios en dientes natu-
rales (Taylor & Campbell 1972) y en animales
(Etter et al. 2002), revelan la completa regene-
racién del epitelio de unién y el establecimien-
to de un nuevo epitelio de insercién cinco dias
después del sondaje, cuando este se realiza
entre 0,2 Ny 0,25 N. Por lo tanto, el sondaje
alrededor de los implantes oseointegrados no
parece que tenga efectos negativos sobre el
sellado del tejido blando, cuando la presién
es controlada (Etter et al. 2002).

Lang et al. (1994) observaron en un estudio
experimental, que en presencia de salud peri-
implantaria el sangrado no se produce, mien-
tras que en presencia de mucositis y periim-
plantitis aparece en el 67% y el 91% de los
casos respectivamente por lo que la ausencia
de sangrado tiene un valor predictivo negati-
vo, y es un signo de estabilidad periimplanta-
ria, mientras que la presencia de sangrado no
seria siempre un indicador de patologia (Luter-
bacher et al. 2000). Sin embargo, este mismo
autor, sugiere que la presencia de sangrados
iguales o superiores al 50%, van a generar un
deterioro rdpido de los tejidos periimplanta-
rios. Mantener unos indices de sangrado por
debajo del 20% es fundamental para mante-
ner la salud de las estructuras tanto periodon-
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tales (Joss et al. 1994), como periimplantarias.

En este estudio hemos podido observar como
el indice de sangrado, estuvo por debajo del
20% en el conjunto de los pacientes en todos
los momentos del estudio. Sin embargo, en
el M 6 estuvo presente en el 40,43% y en el
38,64% en los casos de los implantes con mu-
cositis y con periimplantitis respectivamente,
resultando significativamente mayores que en
los implantes en salud (p = 0,000).

Estos datos, son acordes a los registrados por
Ferreira et al. (2006), en su estudio, refieren
que la presencia de unos indices de placa y
de sangrado superiores al 30%, se asocian a
un incremento del riesgo de padecer mucositis
y periimplantitis.

Teniendo en cuenta, que el sangrado es un
pardmetro fundamental, en el diagnéstico de
las enfermedades periimplantarias, es légico
que en implantes sanos no aparezca, por ello,
en nuestro estudio el indice de sangrado en
estos casos es del 0 %, como también refieren
otros autores (Duarte et al. 2009, Mdaximo et
al. 2009, Jankovic et al. 2011, Yamalik et al.
2011; Cortelli et al. 2013). La presencia de
sangrado observada por Shibli et al. (2008)
del 49,24% o de Casado del 20%, simple-
mente sugieren una excesiva presién de son-
daje por parte del operador.

En presencia de patologia, si se estima el in-
dice de sangrado como positivo o negativo,
aparecerd en el 100% de los casos, como
refieren (Duarte et al. 2009, Mdximo et al.
2009, Casado et al. 2011, Jankovic et al.
2011). Sin embargo, algunos autores refieren
porcentajes de sangrado diferentes como  Shi-
bli et al. (2008), un 77,27%, Yamalik et al.
(2011), un 86,7% o Casado et al. (2011), un
84%. Cifras muy superiores a las de nuestro
estudio, que tiene su explicacién en el proto-
colo de mantenimiento reglado al que fueron
sometidos los pacientes. Cuando el sangrado
al sondaje se utiliza como pardmetro en el
diagnéstico de la mucositis y de la periimplan-
titis, se obtienen resultados muy dispares en
funcién de la definicién empleada. La preva-
lencia pueden oscilar entre un 0,4% y el 90%



(Derks & Tomasi 2015). Recientemente, Farina
et al. (2017) han observado que se produce
sangrado en el 27% de los casos, con profun-
didades de sondaje de 4 mm, independien-
temente de existir o no patologia, lo cual nos
indica, el riesgo de interpretar erréneamente
las observaciones clinicas en funcién de la de-
finicién empleada.

Ademds, hemos podido comprobar como el
indice gingival fue parejo al pardmetro ante-
rior, y estuvo por debajo de 1 en el conjunto
de los pacientes aumentando en los pacien-
tes con patologia, algo légico por otra parte,
porque un indice mayor a 1 ya estd asociado
a sangrado al sondaje y presencia clara de
inflamacién (Mombelli et al. 1987, Apse et al.
1991) Aunque es importante tener en cuenta,
que dependiendo del implante utilizado, el
color o la textura de la mucosa pueden ver-
se alteradas (Listgarten et al. 1991), asi como
la ausencia de encia queratinizada, puede
dar un aspecto de encia inflamada (Chaytor
1991) e inducir a un diagnéstico erréneo.

5.2.3 La profundidad de sondaje

La profundidad de sondaje en los tejidos pe-
riimplantarios puede ser muy variable en fun-
cién del tipo de implante, de la plataforma, de
la prétesis y de la presencia o no de patologia
y en ocasiones es imposible poderlo realizar
correctamente (Mombelli & Lang 1994, Serino
et al. 2009, Algraffee et al. 2012).

Cristensen et al. (1997) observaron que la
profundidad de sondaje en tejidos periimplan-
tarios sanos oscilaba entre 3 y 3,5 milimetros.
Son muchos los estudios (Shibli et al. 2008,
Duarte et al. 2009, Maximo et al. 2009, Ca-
sado et al. 2011, Jankovic et al. 2011, Yo-
malik et al. 2011; Cortelli et al. 2013) que
recogen este tipo de datos, pero lo normal es
que estén comprendidas en un rango entre 1
y 4 mm cuando el tejido estd sano. Cuando
existe inflamacién y sangrado al sondaje sin
pérdida de hueso de soporte, es decir, en pre-
sencia de una mucositis periimplantaria, este
rango aumenta ligeramente y se sitéa entre 2

mmy 5.5 mm (Duarte et al. 2009, Méximo
et al. 2009, Casado et al. 2011, Jankovic et
al. 2011, Yamalik et al. 2011, Cortelli et al.
2013). Si ademds de los signos de inflama-
cién y sangrado, existe confirmacién radio-
gréfica de pérdida ésea, es decir estamos
ante una periimplantitis, las profundidades
parecen aumentar considerablemente y se si-
téan en valores medios comprendidos entre 3
mm y 7,5 mm (Duarte et al. 2009, Méximo
et al. 2009, Casado et al. 2011, Jankovic et
al. 2011, Yamalik et al. 2011, Cortelli et al.
2013). Todos estos resultados nos indican que
los valores respecto a la profundidadde son-
daje son muy variables.

En este trabajo, hemos observado que la pro-
fundidad de sondaje en el conjunto de los
pacientes se mantuvo estable durante todo el
estudio, sin embargo, se observé un aumento
paulatino en los implantes con patologia, que
llegd a ser significativo en el M 6  entre los
grupos de sanos y de mucositis (p = 0,003),
de sanos y de periimplantitis (p = 0,000) y de
mucositis y de periimplantitis (p = 0,000). Ob-
servamos una media de los tejidos periimplan-
tarios sanos de 2,34 mm, de 2,68 mm en los
casos de mucositis y de 3,77 mm en los casos
de periimplantitis, lo que parece corroboraria
que a mayor patologia diagnosticada, existi-
ria una mayor profundidad de sondaije.

Shibli et al. (2008) observaron como en los
implantes sanos la profundidad de sondaje se
situé en 3,41 mm, mientras que aumentd en
presencia de patologia periimplantaria hasta
5,1 mm, cifras similares a las observadas por
Cortelli et al. (2013). Mientras que Duarte et
al. (2009) registraron 3,7 mm en ausencia de
patologia 'y 7,5 mm en presencia de sangrado
y pérdida éseaq, cifras practicamente idénticas
a las de Méximo et al. (2011). Sin embargo,
Casado et al. (2011), Jankovic et al. (2011) y
Yamalik et al. (2011) en implantes sanos, ob-
servaron unas profundidades de sondaije rela-
tivamente bajas de 1,1 mm, 1,50 mm, y 1,38
mm respectivamente, siendo muy superiores
en los grupos con periimplantitis 4,2 mmm,
595 mmy7,5mm.

Lo que hemos observado, es que nuestros re-
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sultados de profundidad de sondaje en pre-
sencia de periimplantitis, son relativamente
bajos, si los comparamos con estos estudios,
independientemente de la variabilidad existen-
te entre ellos. La explicacién podria estar en el
limitado periodo de evaluacién y que no se
hayan generado pérdidas 6seas lo suficiente-
mente grandes, como para generar una lesién
establecida mayor y las consiguientes bolsas
periimplantarias, aunque segin la definicién
que nosotros empleamos, las bolsas pueden
estar o no presentes (Lang & Berglundh 2011).

5.2.4 El biotipo periodontal y la pre-
sencia de encia queratinizada

El biotipo periodontal parece influir en la pér-
dida de hueso en pacientes portadores de im-
plantes (kan et al. 2003, Zigdon & Machtei.
2010). Asi, Kois (2001), describié cinco cla-
ves para conseguir resultados estéticos con im-
plantes unitarios en sectores anteriores, siendo
el biotipo grueso una de ellas, ya que los bio-
tipos finos, serian més sensibles a la técnica
quirdrgica y mds propensos a tener pérdidas
dseas posteriores. La presencia de un biotipo
fino y festoneado, seria susceptible de pade-
cer recesiones tras la colocacién de las fijacio-
nes (Evans & Chen 2008). También aumenta-
rian los indices de sangrado e inflamacién al
facilitar el acimulo de placa (Lin et al. 2013)
y el riesgo de padecer enfermedades periim-
plantarias (Ferreira et al. 2015).

Sin embargo, en nuestro estudio no hemos
encontrado diferencias significativas en rela-
cién con los biotipos finos y gruesos, ni en la
presencia o no de encia queratinizada en los
casos en salud, mucositis o periimplantitis que
permanecieron estables en todos los momen-
tos del estudio.

Quizés el periodo limitado de observacién de
nuestro estudio y el estar incluidos los pacien-
tes en un protocolo de mantenimiento, pudiera
ser la explicacién para nuestros resultados,
aunque ofros estudios si han observado la in-
fluencia de este factor, como un riesgo poten-
cial (Aguirre et al. 2013).
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5.2.5 En relacién a la pérdida ésea
asociada a la enfermedad
periimplantaria

Durante muchos afios la pérdida 6sea periim-
plantaria fue utilizada como criterio de éxito,
aceptando una mayor pérdida ésea periim-
plantaria durante el primer afio inferior a 1.5
mm y por debajo de 0.2 mm al afio, en los
anos sucesivos (Albrektsson et al.1986). Estos
criterios aln siguen siendo aceptados, aun-
que la utilizacién de implantes con cambios
de plataforma y la mejora en los ajustes mar-
ginales de las prétesis, hacen que estas me-
didas puedan variar considerablemente cues-
tionando la fiabilidad de este factor (Lambert
et al. 2009, Prospert et al. 2009, Laurell &
Lundgren 2011).

La pérdida de hueso a los 12 meses de fun-
cién en los implantes de nuestro estudio con
superficie rugosa, microrroscas y cambio de
plataforma, ha sido estimada en condiciones
de salud por algunos autores en 0,12 + 0,17
mm (Pefarrocha et al. 2013).

En sistemas de implantes con caracteristicas
similares otros autores (Arvidson et al. 1998,
Astrand et al. 1999, Norton 2004, Cecchina-
to et al. 2004, Wennstrom et al. 2005) han
estimado alteraciones éseas entre 0,02 mm y
0,4 mm.

Para otros sistemas de implantes y en este mis-
mo tipo de pacientes “periodontalmente esta-
bles”, se consideran normales unas pérdidas
4seas medias comprendidas entre 0,1 y 1,6
mm, durante los primeros afos de carga fun-
cional (Quirynen et al. 1992, Behneke et al.
1997, De Bruyn et al. 2001, Astrand et al.
2002, Rocci et al. 2003, Glauser et al. 2003,
Bergkvist et al. 2004).

Wennstrom et al. (2004), en implantes de su-
perficie rugosa colocados en pacientes con
periodontitis crénica del adulto, tratados pre-
viamente a la instalacién de las fijaciones e
incluidos en un protocolo de mantenimiento,
observaron una reduccién media de 0,33 mm
durante el primer afio en funcién.



Es interesante mencionar el estudio de Men-
gel & Flores-de-Jacoby (2005), en el que se
compararon los resultados obtenidos en dife-
rentes implantes y aplicados a tres grupos de
pacientes: pacientes periodontalmente sanos,
pacientes tratados previamente de periodonti-
tis crénica del adulto y aquellos que presenta-
ban una periodontitis agresiva generalizada.
Las pérdidas medias del nivel éseo al afio fue-
ron respectivamente de 0,58 mm, 0,68 mm y
0,83 mm, incrementdndose a los tres afios en
0,12 mm, 0,18 mm y 0,31 mm para los di-
ferentes grupos. Este estudio demostraria que
no solo la periodontitis es un factor de riesgo
para la pérdida de insercién, sino que el tipo
de periodontitis también puede tener un efecto
sobre la misma.

En varios estudios previos realizados por el
grupo de la UPV/EHU, sobre pacientes con
antecedentes de enfermedad periodontal cré-
nica y que sirvieron de apoyo para nuestro
trabajo de Tesis Doctoral, observamos que se
producian pérdidas de 0,62 mm cuando los
pacientes no acudian a mantenimiento, y de
0,16 mm cuando se trataba de pacientes in-
troducidos en programas de terapia periodon-
tal de apoyo (Vallejo et al. 2008, Aguirre et
al. 2013).

En este estudio hemos podido observar unas
pérdidas éseas medias de 0,22 mm al final
del afio de funcién y unas pérdidas méximas
acumuladas desde el momento de la coloca-
cién de las fijaciones de 0,75 mm. Esto nos
indica que durante este periodo inicial y como
consecuencia del traumatismo quirdrgico,
el biotipo u ofros factores, se ha producido
una remodelacién ésea primaria registrada
de 0,53 mm. Estos datos son acordes a lo
referenciado en la literatura (Wennstrom et
al.2004, Vallejo et al. 2008) en pacientes
con antecedentes de enfermedad periodon-
tal y sometidos a mantenimiento y portadores
de implantes de similares caracteristicas a las
de nuestro estudio y bastante inferiores a lo
observado por ofros autores (Mengel & Flo-
res-de-Jacoby 2005), con diferentes fijaciones
en el mismo tipo de pacientes. Esto nos indica,
que el tipo de implante, también puede tener

cierta implicacién en la pérdida ésea.

De los treinta casos en los que observamos
pérdida de hueso entre el momento de la car-
ga y los doce meses, ocho no se asociaron
a sangrado al sondaje, lo que puede expli-
carse como una remodelacién 6sea secunda-
ria, mientras se establece el espacio biolégico
(Cochran 1997). En estos 8 casos se observé
cierta inflamacién sin llegar a ser patolégica,
confirmando lo referenciado por Cecchinato
et al. (2008). En 8 casos también se revirtié
la situacién clinica de inflamacién y sangrado
(uno de ellos con pérdida de hueso de sopor-
te) a estado de salud a los doce meses, lo que
podria responder a la reversibilidad de estas
patologias, al menos en sus estadios iniciales
si estdn incluidos en protocolos de terapia de
mantenimiento (Lang & Berglundh 2011, Salvi

etal. 2012).
5.3

En relaciéon con la re-

habilitacion protésica

y la presencia de la

enfermedad periim-
plantaria

Algunos autores (Esposito et al. 1998, Ber-
glundh et al. 2002, Herrmann et al. 2005)
han observado una mayor gravedad de pato-
logia periimplantaria en el caso de la rehabi-
litacién con sobredentaduras en comparacién
con prétesis fijas o coronas unitarias. Al igual
que nosotros, lo hemos observado en nuestro
estudio. Esto podria deberse a la reabsorcién
bsea severa que normalmente suelen presen-
tar los pacientes en este tipo de tratamientos
(Esposito et al. 1998). Sin embargo, en otros
estudios (Pikner et al. 2009) son las prétesis
completas fijas las que con frecuencia pre-
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sentan una mayor pérdida de hueso. Ofros
(Blanes et al. 2007) en cambio, no llegan a
encontrar diferencias entre las diferentes pré-
tesis.

En cualquier caso, el tipo de rehabilitacién
protésica de los pacientes sometidos a implan-
tes es importante, ya que las prétesis poco hi-
giénicas favorecen la acumulacién de placa
y el desarrollo de las enfermedades periim-
plantarias (Serino & Strdm 2009). Si se tiene
en cuenta que el tamafio de las bacterias es
inferior a 10 micras y que las tolerancias pro-
tésicas superan con frecuencia las 20 micras
(Binon et al. 1992), seria légico pensar que
la mayor filtracién se produce en las prétesis
ferulizadas fijas por el desajuste que se pue-
de ocasionar, o el excesivo material protéti-
co (Serino & Sttrdm 2009). Por todo ello, y
los protocolos de mantenimiento son inclusive
mds importantes en estos casos.

5.4

En relaciéon con los

datos
citologicos y la
enfermedad

periimplantaria

La escasez de estudios que evaltan el uso
de la citologia oral por raspado como medio
diagnéstico en la patologia periimplantaria,
hace que sea dificil poder establecer compa-
raciones con nuestros resultados. Unicamente
tres estudios han evaluado la citologia exfolia-
tiva alrededor de los implantes dentales. El pri-
mero, fue el de Tetsch & Schone (1976) sobre
implantes de ldmina, por lo que no es compa-
rable a la implantologia actual. Posteriormen-
te, Olmedo et al. (2013), observaron la pre-
sencia de trazas de metal concentrdndose en
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las células acidéfilas de los estratos superficia-
les y en los macréfagos de los pacientes con
patologia periimplantaria. El dnico estudio
que puede ser relacionado con el que hemos
realizado, es el de Alberta et al. (2014). Sin
embargo, las diferencias metodolégicas en la
toma y procesado de las muestras, y el hecho
de no ser un estudio prospectivo, hacen que
tan sélo puedan compararse algunos resulta-
dos. Por todo ello, hemos decidido comparar
y discutir nuestros resultados, principalmente
con los hallazgos citolégicos que algunos au-
tores (Carraro 1965, Rusu et al. 1973, Ce-
ballos & Plata 1987) han observado en las
patologias periodontales.

En la década de los 60, Lange & Camilleri
(1967) revisaron en detalle la aplicacién de la
citologia para el diagnéstico de las condicio-
nes orales no neopldsicas, y fue Stahl (1967)
quien observé que los cambios metabdlicos,
genéticos y nutricionales afectaban al epitelio
de la mucosa oral y podian ser visualizados
mediante citologia exfoliativa.

En una encia clinicamente “sana” los extendi-
dos citolégicos aparecen limpios, las células
en su mayoria son eosindfilas en forma de es-
camas anucleadas o con nicleos picnéticos,
con escasez o ausencia de leucocitos y muy
pocas bacterias fundamentalmente cocos y
bacilos gram positivos (Carraro et al. 1965,
De Boever et al. 2006, First et al. 2007, Al-
bertini et al. 2015). Similares observaciones

también fueron registradas por Alberta et al.
(2014).

En este estudio hemos podido observar, como
en el momento de la colocacién de los im-
plantes se recogia una cantidad de material
moderada, con escasa presencia de detritus,
sin células inflamatorias en el 86,4% de los ex-
tendidos, y una microbiota muy escasa forma-
da por cocos y bacilos. Las células epiteliales
presentes eran escamas o paraqueratésicas
en su mayoria orangeofilicas. Estos datos cito-
lé6gicos fueron extensibles a la mucosa periim-
plantaria en salud en el resto de los momentos
del estudio y constituyen el patrén comparati-
vo. Estas observaciones son légicas, ya que
en este momento la mucosa estd intacta, y los



pacientes acudieron a sus citas con normali-
dad antes de la colocacién de los implantes
dentales.

Tras la cirugia, se produce un aumento de los
leucocitos y bacterias, pudiendo aparecer cé-
lulas epiteliales de los estratos profundos para-
basales. A los catorce dias podemos observar
una disminucién de las células epiteliales inter-
médias, y a los treinta dias el aspecto citolé-
gico serd similar al del preoperatorio, al igual
que ocurre con las células inflamatorias (Miller

etal. 1951, Manne 1965, Stahl 1967).

En los procesos inflamatorios de la mucosa
que rodea los dientes se van a generar fené-
menos de necrosis celular, aumento de poli-
morfonucleares neutréfilos y de eritrocitos. A
nivel nuclear se puede ver picnosis, cariorrec-
sis y desestructuracién de la arquitectura inter-
na del nicleo y del citoplasma (Koss 1961).

En nuestro estudio se observé durante la ci-
catrizacién tras la insercién de los implantes
o tras la segunda cirugia y la colocacién de
las coronas, un ligero incremento de neutréfi-
los, de hematies y microbios. La presencia de
cocos y bacilos fue mayoritaria pero comenza-
ron a verse figuras complejas como mazorcas,
bacterias fusiformes y elementos fingicos. Las
células epiteliales variaron, pasando a ser es-
casas las cornificadas y aumentando las para-
queratésicas, apareciendo células intermedias
en el 92,8% de los preparados. Estas observa-
ciones lo que nos estdn indicando, es que en
estos momentos, durante la cicatrizacién del
tejido se va a producir un mayor metabolismo
de las capas més profundas, el aumento de
microbios de debe a la dificultad de realizar
una correcta higiene por parte del paciente.

Teniendo en cuenta el estudio histomorfomé-
trico y citomorfolégico del epitelio de jévenes
sin enfermedad gingival de Lange (1965), Sto-
hl (1967), propuso que la citologia exfoliativa
podria ser un método para valorar la enfer-
medad en las encias, debido a que la gingi-
vitis era un proceso de cardcter basicamente
inflamatorio, y que en la citologia se deberian
observar hallazgos que indicasen inflamacién.
En muchos aspectos, las caracteristicas clini-

copatolégicas de la mucositis periimplantaria,
son similares a las de la gingivitis periodonta-
les e incluyen sinfomas clinicos de inflamacién
como tumefaccién y enrojecimiento (Zitzmann
& Berglundh 2008). Sin embargo, la coloniza-
cién bacteriana del surco periimplantario no
implica necesariamente el desarrollo de una
enfermedad si no existe un desequilibrio y una
respuesta inmune (Lang & Berglunh. 2011).

El acimulo de placa comienza a lo treinta mi-
nutos de la exposicién del implante y a las tres
semanas provoca una respuesta inflamatoria
con migracién del infiltrado leucocitario a tra-
vés del epitelio de unién generando una lesién
en el tejido conectivo (Berglundh et al. 1992,
Pontoriero et al. 1994). A los tres meses la
migracién apical del tejido inflamatorio es tres
veces superior a la observada en los dientes
y a los seis meses se establece la lesién (Zitz-
mann et al. 2001) muy superior en la mucosa
periimplantaria (Carcuac et al. 2013). En esta
situacién se puede observar un aumento de
osteoclastos de células plasmdticas, macréfa-
gos y leucocitos polimorfonucleares neutréfilos
(Lindhe et al. 1992, Shou et al. 1993, Car-
cuac & Berglunh. 2014).

Alberta et al. (2014), realizaron un estudio
sobre 60 pacientes portadores de implantes,
divididos en dos grupos: individuos con ma-
los hdbitos higiénicos o personas con buena
higiene oral. Utilizaron una técnica con obten-
cién del material citolégico de la zona sulcular
(liquido crevicular) mediante un microcepillo
(microbrush). En el primer grupo observaron
una disminucién de cocos y un aumento de
los microbios fusiformes y las levaduras. Este
grupo presenté un alto nimero de leucocitos
necrédticos, con gran presencia de eritrocitos
y disminucién de las células epiteliales de los
estratos mds superficiales con un incremento
de células baséfilas.

En nuestro trabajo, pudimos observar como
clinicamente el indice de placa no fue un dato
influyente entre los diferentes grupos de estu-
dio, y tampoco se observé su influencia en la
variable microbiota durante los momentos 4
y 5 del estudio. La respuesta probablemente
esté en el protocolo de mantenimiento que
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fue aplicado por igual en todos los grupos,
la buena cooperacién por parte del paciente,
y el limitado periodo de nuestra evaluacién.
Sin embargo, si hemos podido recoger datos
interesantes relativos a la presencia de micro-
biota que fue menor en los implantes sanos
y mayor en los que mostraban mucositis (p =
0,042), y muy significativa, la presencia de
mazorcas (p = 0,016) y otras formas bacila-
res (p = 0,006) entre los casos sanos y los
que mostraban periimplantitis a los doce me-
ses de estudio. En el 59,1% de los extendi-
dos con periimplantitis se observaron en un
grado moderado, mientras que en el grupo
en estabilidad periodontal fueron inferiores los
porcentajes (34,1% y 31,7%). Se registraron
también diferencias significativas entre los ca-
sos de mucositis y periimplantitis en relacién
con la presencia de microbios fusiformes (p
= 0,0013). Estos resultados corroboran lo ob-
servado por Alberta et al. (2014) y nos pue-
de hacer pensar que la presencia de este tipo
de bacterias podria estar relacionado con el
paso de mucositis a periimplantitis. En nuestro
estudio también hemos observado un aumento
significativo de cocos y bacilos en los casos
con mucositis como ya observaron Rusu et al.
(1973) y Ceballos & Plata en (1987), en pao-
cientes con periodontitis.

Estos autores (Rusu et al. 1973, Ceballos &
Plata 1987), también observaron la presen-
cia de microorganismos colonizando células
epiteliales, ademds de presentar elementos
levaduriformes, en funcién de la gravedad de
la enfermedad periodontal. Nosotros hemos
podido observar como a medida que se agro-
va la patologia periimplantaria, aumenta el
nimero de células colonizadas por bacterias,
siendo significativo cuando se comparan los
implantes en salud y los que presentaban peri-
implantitis (p = 0,031). Este aumento en el M
6 lo consideramos normal, ya que al aparecer
un mayor nimero de microbios, la facilidad
para colonizar las células aumenta.

Carraro (1965) realizé citologias exfoliativas
en 102 pacientes con enfermedad periodon-
tal, en todos los extendidos se observé un as-
pecto sucio, con gran cantidad de leucocitos
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degenerados, numerosas colonias microbia-
nas y desintegracién celular intensa. En los
pacientes sanos (grupo control), observaron
preparados “limpios” con leucocitos escasos
o ausentes y muy pocas bacterias. Observa-
ciones que también pudieron corroborar pos-
teriormente ofros autores (Rusu et al. (1973),
Ceballos & Plata (1987). Los resultados citolé-
gicos obtenidos en la enfermedad periodon-
tal por Carraro (1965), Rusu et al. (1973) y
Ceballos & Plata (1987), son similares a los
que hemos podido observar en las muestras
citolégicas de implantes con periimplantitis y
mucositis en los que se observaron diferencias
significativas respecto al grupo en salud (p =

0,0017 y p = 0,018).

Aunque la patologia periimplantaria se ha re-
lacionado con bacterias al igual que la enfer-
medad periodontal, y también con reacciones
a cuerpo extraio (Albrektsson et al. 2012,
Olmedo et al. 2013), con presencia de bac-
terias coliformes, estreptococos y estafilococos
(Mombelli et al. 2011). No obstante, es la
respuesta inmunitaria del huésped la que va
a establecer las diferencias entre ambas pa-
tologias (Berglundh et al. 2011). El infiltrado
inflamatorio en las lesiones periimplantarias
puede ser de cuatro a seis veces superior al
de la periodontitis y con una relacién inversa
respecto a la pérdida ésea, aumentando la
densidad de células plasmaticas, macréfagos
y leucocitos polimorfonucleares (Carcuac et
al. 2013). Esta presencia de células inflama-
torias, fundamentalmente polimorfonucleares
neutréfilos y la ausencia de una banda de te-
jido conectivo capaz de encapsular la lesién
periimplantaria, explican la rdpida progresién
respecto a las lesiones periodontales (Hultin et
al. 2002, Berglundh et al. 2004 Carcuac &
Berglundh (2014).

En nuestro estudio se registré como en el
72,7% de los casos diagnosticados clinica-
mente de periimplantitis existia un infiltrado
inflamatorio abundante que estaba compuesto
fundamentalmente por PMN, como ya obser-
varon ofros autores (Tetsch & Schone 1976,
Olmedo et al. 2013, Alberta et al. 2014).
La presencia de células inflamatorias fue sig-



nificativa entre los implantes con mucositis
y periimplantitis respecto a los implantes en
salud en salud (p = 0,000 y p = 0,000 res-
pectivamente). Hemos podido observar como
a partir de los ocho meses comenzaron a ser
significativas estas diferencias, ain cuando el
indice de placa se mostré escaso o moderado
en el 77,3% de los casos de periimplantitis.
Esto puede ser un indicativo de una respuesta
inmune y/o adaptativa del paciente ante una
nueva situacion.

La presencia de hematies también fue signifi-
cativa (P = 0,000) a partir del cuarto mes en
los casos de mucositis y en el octavo se suma-
ron también en los casos de periimplantitis (p
= 0,002) para continuar asi hasta el final del
estudio.

La explicacién podria ser esa respuesta ante
un estimulo o un cuerpo extrafio, a pesar de
ser el implante un objeto biocompatible (Mom-
belli et al. 2011, Albrektsson et al. 2012, Ol-
medo. 2013). Aunque Ferreira et al. (2006),
ya afirmaron que con indices de placa o de
sangrado por encima del 30% la presencia de
enfermedad periimplantaria puede ser mayor.
Por lo tanto, es posible que la presencia de
placa aunque moderada, pueda ser también
la causa.

Tetsch & Schone en (1976) y Alberta et al.
(2014) en implantes dentales y de Carraro et
al. (1965), Rusu et al. (1973) y Ceballos &
Plata. (1987) en pacientes con enfermedad
periodontal ya observaron se producia un
aumento de las células de los estratos inter-
medios.

En nuestro estudio las células epiteliales de los
estratos intermedios aumentaron considerable-
mente durante la cicatrizacién de los tejidos
periimplantarios, a partir de aqui fueron dis-
minuyendo y volviendo a pardmetros cerca-
nos al de la mucosa normal. Sin embargo, la
presencia de células paraqueratésicas fue sig-
nificativa en presencia de enfermedad periim-
plantaria. Esto puede tener su explicacién en
un aumento de la funcién de las células de las
capas més profundas y por consiguiente, una
menor queratinizacién, ya que en los grupos

sanos no sucedié asi y la presencia de células
cornificadas se observaron dentro de los par&-
metros habituales de una mucosa normal.

3.9

En relacion con el diag-

néstico clinico y citolégico
de la enfermedad peri-
implantaria y las varia-
bles de segmentacion

En nuestro estudio hemos visto como el géne-
ro del paciente no estaba relacionado con la
enfermedad periimplantaria como corroboran
otros autores (Rinke et al. 2011), a pesar de
que hemos observado un mayor nimero de
implantes asociados a periimplantitis en los
hombres en el M 6 (n = 14) que en las muje-
res (n = 8), como ya observaron Ferreira et al.
(2006) y Koldsland et al. (2011).

A nivel citolégico tampoco se observaron di-
ferencias entre hombres y mujeres, ya que la
presencia de células inflamatorias o de hema-
ties en los extendidos, fue similar en los dife-
rentes momentos del estudio.

La escasa higiene oral y el acimulo de placa
entorno a las fijaciones se ha asociado desde
hace mucho tiempo con las patologias periim-
plantarias (Lindhe et al. 1992, Ferreira et al.
2006, Serino & Strém 2009). Sin embargo,
en este estudio no fue influyente en ningdn mo-
mento del estudio. La aplicacién de un proto-
colo de Terapia Periodontal de Apoyo (Salvi et
al. 2017) o la escasa duracién del periodo de
evaluacién, podria ser la explicacién.

La dificultad en la cicatrizacién de los tejidos
blandos que presentan los pacientes fumado-
res (Lindquist et al. 1997), debido a la pre-
sencia de toxinas, al aumento de temperatura
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o al menor aporte sanguineo junto a las alte-
raciones en la respuesta del sistema inmuni-
tario, entre ofros (Qian et al. 2012), pueden
favorecer la pérdida de hueso y la pérdida de
implantes a largo plazo (Lindquist et al. 1996,
Baelum & Ellegaard, 2004, Gruica et al.
2004, Karoussis et al. 2004, Galindo-Moreno
et al. 2005, Fransson et al. 2008, Koldsland
et al. 2009, Vercruyssen et al. 2010, Stoker et
al. 2012, Clementini et al. 2014). El consumo
de tabaco también va a facilitar la aparicién
de patologias periimplantarias (Haas et al.
1996, Baelum & Ellegaard 2004, Gruica et
al. 2004, Roos-Jansaker et al. 2006c¢, Frans-
son et al. 2008, Heitz-Mayfield 2008, Lindhe
et al. 2008, Rinke et al. 2011, Ferreira et al.
2015, Turri et al. 2016).

En nuestro estudio hemos observado que los
pacientes fumadores de més de 10 cigarrillos
eran mds propensos a padecer periimplanti-
tis que aquellos que no fumaban. Se obser-
varon diferencias a partir del cuarto mes de
estudio y que se fueron incrementando has
el final del estudio. De tal manera, que en
mds 90% de los implantes ubicados en con-
sumidores de tabaco se observé inflamacion,
sangrado y pérdida 6seq, es decir, mostraron
patologia periimplantaria. Sin embargo, tan
sélo el 15,5% de los implantes ubicados en
no fumadores fueron diagnosticados de peri-
implantitis. Un resultado importante fue como
tan sélo una de las siete fijaciones ubicadas
en exfumadores se asocié a patologia periim-
plantaria. Ademés, a nivel citolégico hemos
observado cémo se vieron diferencias estadis-
ticamente significativas précticamente desde
el primer momento en los pacientes fumadores
produciéndose un incremento paulatino de
células inflamatorias desde el M 4, asocidn-
dose a eritrocitos en el M 5y presentando el
91,6% de las fijaciones el grado 3B, es decir,
la presencia abundante de PMN, de hematies
y de bacterias que ademds se asociaron clini-
camente a pérdidas de hueso. Sin embargo,
en los pacientes exfumadores se observé en el
42,9% de las fijaciones.

Estos resultados podrian indicarnos como el
consumo de tabaco, puede favorecer el paso
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de la mucositis a la periimplantitis, y como si
se cesa el hdbito de fumar disminuye el riesgo
de padecer periimplantitis.

En relacién con los pacientes consumidores
de alcohol la evidencia es limitada (Heitz-Ma-
yfield, 2008, Lindhe et al. 2008) y aunque se
puede asociar este factor a la dificultad en la
cicafrizacién o infecciones postoperatorias o
mala higiene, algunos autores (Galindo-More-
no et al. 2005) también han observado pér-
didas éseas en consumidores habituales de
alcohol.

En este grupo de pacientes se dieron diferen-
cias significativas a partir de los cuatro meses
de funcién de los implantes entre el grupo de
consumidores de alcohol habituales y que pre-
sentaban patologia y los que no consumian y
estaban en salud periimplantaria. A los doce
meses, el 69,2% de los implantes colocados
en este grupo de pacientes presentaron signos
claros de periimplantitis, mientras que en los
no consumidores se observaron en un 13% de
las fijaciones.

También se observaron diferencias significati-
vas a nivel citolégico a partir de los cuatro
meses, y fueron aumentando de tal manera
que en el M 6 el 92,3% de los consumidores
habituales presenté eritrocitos asociados a cé-
lulas inflamatorias frente a un 58 % de los que
no consumian alcohol.

La explicacién de que estos resultados son si-
milares a los de los pacientes fumadores, no es
otra que todos los pacientes fumadores de mas
de 10 cigarros también consumian alcohol de
forma habitual, lo cual nos indica que la aso-
ciacién tabaco y alcohol incrementa el riesgo
de sufrir enfermedades periimplantarias.

Existe evidencia cientifica de que algunas en-
fermedades sistémicas como la diabetes pue-
den ser un factor de riesgo en relacién con
de pérdida ésea o que pueden favorecer la
aparicién de mucositis y de periimplantitis
(Ferreira et al. 2006, Turri et al. 2016). Sin
embargo, en otras enfermedades como la os-
teoporosis existen datos contradictorios, de tal
modo que algunos encuentran sutiles relacio-
nes (Guobis et al. 2016) mientras que ofros



no (Mombelli & Cionca. 2006). También se
han relacionado a los pacientes con antece-
dentes de enfermedad cardiovascular con
la patologia periimplantaria (Renvert et al.
2014). Anteriormente estos autores (Renvert
et al. 2012) ya encontraron diferencias entre
pacientes sanos y sistémicamente comprometi-
dos, en relacién a la presencia de mucositis y
periimplantitis. Del mismo modo, Gurgel et al.
(2016) recientemente relacionaron la enfer-
medad periimplantaria con los pacientes que
tomaban algin tipo de medicacién.

En nuestro estudio, de los 12 pacientes diag-
nosticados de periimplantitis nueve estaban
medicados y padecian alguna enfermedad
sistémica. Aparecieron diferencias significati-
vas entre los pacientes que padecian enferme-
dades sistémicas o que tomaban algin tipo de
medicacién y presentaban un cuadro patolé-
gico periimplantario y los que estaban sanos
o no medicados y que presentaban la mucosa
periimplantaria en salud.

Estos resultados sugieren que la toma de medi-
cacién y la presencia de patologias sistémicas
podrian ser factores influyentes en el paso mu-
cositis a periimplantitis.

A nivel citolégico pudo observarse, tanto en
el grupo con enfermedades sistémicas como
en los consumidores de farmacos, un aumen-
to evolutivo de células inflamatorias que fue
significativo a los ocho meses mostrando su
mayor expresién en su asociacién a hematies
que llegd a ser del 57,3% de los extendidos
en el grupo con patologia frente al 30.9% del
no patoldgico.

La asociacién que existe entre la enfermedad
periimplantaria y los pacientes con un historial
previo de periodontitis ha sido observada en
diferentes estudio (Karoussis et al. 2003, Evian
et al. 2004, Ferreira et al. 2006, Heitz-May-
field, 2008, Lindhe et al. 2008, Koldsland et
al. 2009, Koldsland et al. 2011, Ormianer &
Palti 2012).

Sgolastra et al. (2015) en un metaandlisis re-
ciente sefialan que los pacientes con antece-
dentes de enfermedad periodontal muestran
un mayor riesgo de pérdida de implantes

respecto a los pacientes que no la presenta-
ban (RR: 2,17, IC del 95%: 1,51-3,12, P <
0,0001).

Cuando el protocolo de mantenimiento no es
el adecuado o no se sigue, aumenta el riesgo
de patologia periimplantaria y de pérdida
de implantes (Rocuzzo et al. 2010), mientras
que si se realizan terapias adecuadas a cada
paciente, prdcticamente no existen diferen-
cias con respecto a pacientes en condiciones
de salud (Mengel & Flores-de-Jacoby 2005,
Quirynen et al. 2007, Rinke et al. 2011). Un
programa de mantenimiento es la clave para
mejorar el pronéstico a largo plazo (Rocuzzo
etal. 2012).

En nuestro estudio en pacientes con antece-
dentes de enfermedad periodontal, de los
doce pacientes que presentaron algin caso
de periimplantitis, tres tenian antecedentes
de periodontitis agresiva generalizada y en
nueve fijaciones de las once que portaban se
observé inflamacién, sangrado y pérdida de
hueso de soporte. Siendo esta variable sig-
nificativa a los doce meses, corroborando el
estudio realizado por Mengel & Flores-de-Jo-
coby. (2005) y lo observado por otros autores
(De Boever et al. 2009, Monije et al. 2014).
Estos resultados nos indican como este factor
de riesgo, es potencialmente dafino para el
tejido periimplantario.

5.6

En relacion con el

diagnéstico clinico y
citologico de la
enfermedad
periimplantaria

Las diferencias de morfologia de la mucosa
periimplantaria y la falta de transmisién de luz
a través del metal del implante pueden enmas-
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carar signos visibles de inflamacién, por eso
la evaluacién de la mucositis periimplantaria
siempre debe incluir la bisqueda de sangrado
durante el sondaje (Lang & Berglundh, 2011).
La necesidad de realizar un sondaije correcto
es fundamental en el diagnéstico clinico actual
de la EPI, ya que no existe ningin método ob-
jetivo, ni certeza diagnéstica (Baelum & lépez
2003). Los valores del sangrado al sondaje
pueden ser variables en funcién de la presién
ejercida o de la presencia de aditamentos
protéticos (Serino et al. 2013), lo que puede
generar falsos positivos (Gerber et al. 2009).
En muchos casos, es fundamental retirar las
prétesis para poder realizar correctamente el
sondaje y obtener mediciones en diferentes
puntos y poder monitorizar los tejidos peri-
implantarios (Algraffee et al. 2012). Por otra
parte, se sabe que existe riesgo en la accién
de atornillar y desatornillar los aditamentos
protéticos, sobre todo en implantes con inser-
cién profunda (Abrahamsson et al. 1997). En
nuestro estudio hemos observado como en 2
de los implantes diagnosticados clinicamente
de periimplantitis y en 2 de mucositis, citolégi-
camente no se observé presencia significativa
de hematies, lo que podria ser explicado por
realizar una excesiva presién en el sondaije,
corroborando lo observado por Gerber et al.
(2009). No obstante, a nivel citolégico tam-
bién se observaron 5 casos con presencia
abundante de células inflamatorias, 3 de ellos
asociados a hematies, que pasaron clinica-
mente desapercibidos y que podrian tratarse
de casos de mucositis en sus estadios mds ini-
ciales. A estos dos grupos de casos, los hemos
considerado como falsos negativos y falsos
positivos citoldgicos al considerar el diagnésti-
co clinico como referencia (gold standar) en la
deteccién de esta patologia.

La alta concordancia observada entre el diag-
néstico clinico y el citolégico con una sensi-
bilidad del 94% y una especificidad del 93%,
nos hace pensar en la validez de este método
diagnéstico en el campo de la implantologia
oral y la EPI.

El andlisis de todos los extendidos citolégi-
cos realizados en las diferentes situaciones
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periimplantarias y en los distinfos momentos
del estudio, nos ha permitido reconocer di-
ferencias significativas entre los implantes en
salud, los que presentaban periimplantitis y
los que mostraban mucositis. Sin duda, es en
esta dltima patologia de la mucositis donde
debemos focalizar nuestra atencién, ya que
al ser una situacién reversible al menos en sus
estadios iniciales (Salvi et al. 2012, Meyer et
al. 2016), el diagnostico citoldgico puede ser
de ayuda para la monitorizacién del paciente
en las citas de mantenimiento y para preve-
nir la aparicién de cuadros mds graves. La
adopcién de medidas preventivas primarias
y secundarias para el control de los factores
de riesgo, parece ser el camino a seguir para
disminuir la prevalencias de las enfermedades
inflamatorias periimplantarias (Jepsen et al.
2015, Tonetti etal. 2015, Renvert et al. 2015,
Salvi et al. 2017).

Debemos sefialar que pese a existir diferencias
a nivel citolégico entre los tejidos periimplan-
tarios sanos, con mucositis y con periimplan-
titis, el andlisis citolégico oral por raspado no
deja de ser un método subjetivo, al igual que
el sondaje periodontal. Sin embargo, la citolo-
gia periimplantaria nos puede permitir obser-
var claramente los estadios mds precoces de
la patologia inflamatoria periimplantaria.

Son necesarios mds estudios prospectivos, lon-
gitudinales y con mayores tamafios muestrales
que nos permitan corroborar estos resultados
y familiarizar el uso de esta metodologia diag-
néstica en el campo de la implantologia den-
tal.
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‘| El andlisis citolégico por raspado de los tejidos
« periimplantarios muestra una evolucién desde su
colocacién hasta los 12 meses de funcién. Durante este
periodo se aprecia un incremento de células epiteliales,
de células inflamatorias, de hematies y de elementos de
la microbiota.

Se reconoce una relacién directa entre el diagnésti-
« co clinico y el diagnéstico citolégico de la enferme-
dad periimplantaria.

Al finalizar el estudio y tras 12 meses de funcién

o de los implantes se diagnosticé enfermedad peri-

implantaria en un 62,7%, correspondiendo el 42,7% a
mucositis y el 20% a periimplantitis.

Se reconoce una relacién significativa de la enfer-

« medad periimplantaria con un mayor indice gingi-

val, un mayor indice de sangrado y una mayor profundi-
dad de sondaje.

5 Se observa una relacién significativa entre la pre-
« sencia de enfermedad periimplantaria y los ante-
cedentes de haber padecido una periodontitis agresiva,
consumir tabaco, alcohol y férmacos.

6 No se reconoce una relacién significativa de la en-
« fermedad periimplantaria con el indice de placa, el
biotipo gingival, la cantidad de encia queratinizada, el
tipo de prétesis colocada y la posicién de los implantes.

7 La cantidad y calidad de las células epiteliales pre-
« sentes en los extendidos citoldgicos periimplanta-
rios constituyen un dato citolégico significativo al finalizar
nuestro estudio.

La presencia de una cantidad moderada o abun-

. dante de hematies en los extendidos citolégicos

estd relacionada con el diagnéstico de enfermedad pe-
riimplantaria.

9 La existencia de una cantidad significativa de célu-
« las inflamatorias, preferentemente polimorfonuclea-
res neutrdfilos, en los extendidos citolégicos periimplanta-
rios estd relacionada con el diagnéstico de enfermedad
periimplantaria.

'| La presencia de una cantidad elevada de microor-

« ganismos y de algunas formas especiales en los
extendidos citolégicos periimplantarios, estd relacionada
con el diagnéstico de enfermedad periimplantaria.

‘| ‘| El andlisis citolégico de los tejidos periimplanta-

« rios es un método diagnéstico sencillo, incruento
y Util para diagnosticar la presencia de enfermedad pe-
riimplantaria, mostrando una sensibilidad del 94% y una
especificidad del 93%.
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